805م1050اثم 
0 دعامتعممط 


م 


كعا700 


300 0 


حو اماه 
عرأءألعا/ا آه ععتاعوءط لصو 5ع امأعصرط 


ملع 191 
ديفيدسون 
مبادئ وممارسات الطب الباطني 
النسخة العربية 


هذه النسخة للدعاية» يزرجئ شراء الكتاب إذا أعجبك 
لمن . 021-2101105./لالاثاالا 


اللا .انا :با8 


كا 
الداء السكري 
وأمراض الفدد الصم 


(ديفيدسون) 


ترجمة و إعداد 


د. عماد محمد زوكار 


هيئة التحرير : 
د. محمود طلوزي رئيس القسم الطبي 
أ. زياد الخطيب رئيس قسم الترجمة 


دار القدس للعلوم الطبعة العربية الأول 5 0 0 2 


يهو الصلبع محؤهمنح. 


٠# 
و 0 لم رس لإعارم‎ 
ةوالت وا لك نوا‎ 
للطباعه ولسوا لموريع_‎ 
ومشق يمك كَايف: سكين‎ 


71 .001-4101105 .للانانا 


معدمة الناشر 


بسم الله الرحمن الرحيم 


الحمد لله رب العالمين وأفضل الصلاة وأتم التسليم على سيدنا محمد وعلى آله 
وأصحابه أجمعين وبعد: 
فإننا إذ نهنئ أنفسنا على الثقة الغالية التي منحها لنا قراؤنا الأعزاء وانطلاقاً 


من حرصنا على تقديم الجديد والمفيد في ميادين العلوم الطبية يسرنا أن نقدم للزملاء 


الأطباء والآخوة طلاب الطب هذا المرجع القيم في الأمراض الباطنة (' 
جاء اختيارنا له لما يتمتع به من سمعة طيبة وتناسق في معلوماته. 

وقد عملنا على تجزئة الكتاب إلى فصول نقدمها تباعاً ثم نقوم بجمعها بمجل. 
واحد كما فعلنا في كتاب النلسون. 

والشكر الجزيل لكل من ساهم في إنجاز هذا العمل راجين من الله عز وجل أن 
يوفقنا دائماً في ا ختيار الأفضل لرفد مكتبتنا الطبية العربية بكل ما هو قيم. 


والله من وراء القصد 
د. محمود طلوزي 


رئيس القسم الطبي 
والمدير العام لدار القدس للعلوم 


الفحص السريري للمريض المصاب بالسكري بسي تينب || 
الوهاكياك متممبس تمت تسيا بسي تسم تستبتسم 18 
الفيزيولوجيا والفيزيولوجيا المرضية والاستقصاءات ..... 
استقلاب واستتياب الغلوكوز السور 
الاضطرابات الاستقلابية في الداء 


التظاهرات الكيرى اللعمرظي سس 
قرط سكر الب 
الحماش الكيتوني السكري. 
اختلاطات الداء السكري...... 
نقص سكر الدم... 
سيبيات وإمراشي الداء السكريه تسبتست يسيس 33 
الست مو ابم للعري ل ل 38 
النمط 2 من الداء السكري. 3 
اللجير الشاة السككري دب سدم سس ممم موده مس110 
الأهداف العلاجية. 
التدبير القوتي. 
1. أنماط القوت الخاص بالسكري.. 
11. الملدخول اليومي من الطاء 
اللة. السكريات وعديدات السكاريد غير النشاء (الألياف 
القوتية) ..... 
17 الدهن 47 ...... 
الكجول... 
1لا املع . 
1 أطممة ومحليّات السكريين. 
الأدوية الخافضة لسكر الدم القموية. 


0 
5 
5 


1. التصتيع وتركيب المستحضراء 
11 إعطاء الأنسولين .. 
1 أنظمة المعالجة بالأنسولين.................. 


1 الحماض الكيتوتي السكري ........ 
11 السبات السكري مفرط الأوسمولية غير 
]1 الحماض اللبتي.. 
17 القصور الدورائي الحاد....... 

الاختلاطات طويلة الأمد للداء السكري .... 

الضبط الاستقلابي وتطور الاختلاطات طويلة الأمد....... 

اعتلال الشبكية السكري... 

الأسباب الأخرى لفقد الرؤية عند الأشخاص المصابين 
بالداء السكري.. 
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ا 4111371 1111 01 11001 خاخ1 لكر مم 


العنق 
النيضض السباتي 
الفط 


العينان (انظر لاحقأً). 
احدة الإبصبار العسب التحفي 


الساد/ عثامة المدسة / حركات المين/ الإطراق 


اشخامة الدرق 


أماكن حقن الاتسولين 
(انظر لاحقً) 


الساقات 
- الهزال العضلي 


|الشواك الأسود. 


الليدان (انظر لاحقأ). 
اتقفع دوبيثران. 
متلازمة ثفق الرسغ. 
٠‏ الكراقية الإصيع /الإبهام القادحة. 
١‏ تحدد حركة المفصل. 
اقرحة القدم الناجمة عن الاعتلار اج | شكل المسم/ تزع الدهن هزال الملات الصغيرة. 
العصيي | جقاف القم/ التجقاف اشذوذ الحس. 
القدمان (انظر لاحقاً 
- ؟ | التمملش تلهواء. 
-التيض اللعيي إنتان الجلد والمشاطيات/ داء المبيضات 
- الح 


الجلد 


تصيغ الجلد/ البهق/ اعتا 
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العلامات المترافقة مع الداء 

السكري: 

» طقد الوزن (عوز الأنسولين). 

© السمنة- قد تكون بطنية (مقاومة 
الأنسولين). 

* البيلة السكرية. 

» جفاف القم واللسان. 

» تنفس تنهدي عميق (تنفس كوسماول). 

» أخماج الجلد - الدمل؛ داء المبيضات: 


© فحص اليدين: 

* شد يكون تححدد حركة اللفصل (يدعى 
أحياناً اعتلال مفاصل اليدين 
لإاطنسوممطانهر06©) موجوداً. وهو عدم 
القسدرة على بمسط المفساصل المسنعية 
السلامية أو المفاصل بين السسلاميات يذ 
إصبع واحدة على الأقل وذ الجهتين إلى 
0 درجة ويمكن إظهار ذلك بعلامة 
المصلي 510 66زه:. وهو يسبب تييساً 
501:86 غير مؤلم ب اليديسن ويصيب 
أحياناً الرسفين والكتفين. 
إن تققسع دوبيستران 5نتمازجناظ 
##لااعتاده"© شائع بذ الداء السكري وقد 
يشمل وجود عقيدات أو تسمكاً بذ الجلد 
ووسادات البراجم كلظ عاماعده؟1. 
إن متلازمة تفق الرسغ اعممد؟ لمجبد 
#ادرة شائعة يذ الداء السكري 
وتتظاهر بألم الرسغ الذي ينتشر إلى ال 
قد تكون الإصيع القادحة بعيم معييية7 
(الشهاب غمد الوتر الصاطف 596606 
0000115 0) موجودة عند المرضى 
المصابين بالداء السكري. 
قد يوجد الهزال العضلي/ تبدلات الحس 
كمظاهر للاعتلال المصبي الحسي 
الحركي المحيطي رغم أنهما أشيع بذ 
الطرفين السفليين. 


علامة المصلي. 


© فحص العينين: 

حدة الإبصار 

» الرؤية للبُمد ياستخدام لوحة ستيلين عااءم8 
13 على يعد 6 أمتار. 

» الرؤية للقرب باستقدام لوحة القراءة 
النظامية. 

© قد يشير نقص حدة الإيصار إسى وجود داه 


العين السكرية كما أن تدهور القدرة البصرية 
المتتابع قد يدل على تطور أو ترقي شدة 
الإصابة 

عتامة العدسة. 


© ابحث عن المنمكس الأحمر باستخدام منظار 
العين من مسافة 30 سم عن العين. 

© يجب ملاحظة وجود عتامات العدسة أو 
الساد. 

فحص قعر العين: 

* يجب توسيع الحدقتين باستخدام قطرة 
موسمة للحدقة (مثسل التروييكامهد 
عفناههتفمه1) وإجراء القخص 2 غرفة 
مظلمة. 

» يجب الانتباه لمظاهر اعتلال الشبكية السكري 
(انظر الصقحة 72) بما قيه الدليل على 
المعالجة السايقة بالليزر التي 3 
التخثير الضوني. 


رك تدييات 


© أآماكن حقن الأتسولين: 

آماكن الحقن الرئيسية: 

* جدار البطن الأمامي. 

» القسم العلوي من المخدين أو الإليتيذ 
القسم العلوي الخارجي من التراعين. 

التأمل: 
التكدم. 
الكتل (الحثل الشحمي لزناو دمادوههمنا). 
ترسيب الشهم تحت الجلد (الضخاصة 
الشحمية لإاتزدمامعم رنامون1): 


ققد الشحم تحت الجلد (الضمور الشحمي 
'إلو:ادمونا الذي يترافق مع حقن أنواع 
الانسولين الحيواني غير المنقى تادر حاليا). 
الحمامى. الخمج (تادران). 


الداء السكري 


* ابحث عن علامات تشكل الثفن كلااله:0 على 

الناطق الحاملة لوزن الجسم وتمخلب 
10" أصابع القدمين (مظهر للاعتلال 
العصبي) وزوال القوس الأخمصية وتبدل لون 
الجلد (الإقفار 10610ع:1) والخمج الموشمي 
ووجود القرحات. 

* قد يكون تشوه القدمين موجودا خاصة ب 
الاعتلال المفصلي العصبي لشاركرت /0عتدا. 
لسودمط سم ميعاة 

قد يصب الخمج القطري الأظافر والجلد بين 
أصابع القدم, 


اعتلال المقاصل السكري لشاركوت" 


الدوران: 
» يجب قحص النيض المحيطي وحرارة الجلد 
وعود الامتلاء الشعري 101اع.! :مهاوه : 
الحس, 
» حس اللمس الخقيف: استخدم خيطا أحاديا 
حس الاهتزاز؛ استخدم الشوكة الرنانة ذات 
التواتر 128 هرتز فوق إصبع القدم الكبير أو 
الكميين. 
حس الوخز؛ استخدم الدبوس. 
حس الألم؛ الضقط فوق وتر أشيل. 
مستقبلات الحس العميسق 00ام:100ام80. 


اشحص المنمكسات الأخمصية والكاحلية, 
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الداء السكري متلازمة سريرية تتميز بفرط سكر الدم الناجم عن عوز الأنسولين النسبي أو المطلق؛ ويمكن 
لذلك أن يحدث بطرق عديدة (انظر الجدول 1). يؤثر نقص الأنسولين على استقلاب السكريات والبروتين والدهن 
ويسبب اضطرابا هاما استتباب 1107060512515 الكهارل والماء. قد يحدث الموت نتيجة الانهيار الحاد للمعاوضة 


الاستقلابية بينما يترافق الخلل الاستقلابي طويل الأمد مع تبدلات بنيوية ووظيفية دائمة وغير عكوسة ع خلايا 
الجسم خاصة خلايا الجهاز الوعاثي التي تكون أكثر حساسية. تؤدي هذه التبدلات إلى تطور كيانات سريرية 
واضحة تدعى اختلاطات الداء السكري التي تؤثر بشكل وصفي على العين والكلية والجهاز العصبي. 


الجدول 1: التصنيف السببي للداء السكري. 

الداء السكري النمط 1: 

متواسط بالمناعة. 

» مجهول السيب. 

الداء السكري النمط 2. 

الأنماط النوعية الأخرى: 

» العيوب الورائية ب وظيفة الخلية بيتا 

* العيوب الورائية بذ عمل الأنسوا 

» المرض البنكرياسى (مثل التهاب البنكرياس. استتصال البنكرياس. الورم. الداء الليضى الكيسى؛ داء ترسب الأصبفة 
الدموية 110010611:0118]0815 اعتلال البنكرياس الليفى الحصوى 'زطادممادععصهظ ينادان لدعممطة1). 

* الإنتاج الزائد داخلى المنشأ للهرمونات المماكسة (ضواد) 8012380018]5 للأنسولين (مثل هرمون النمو - ضخامة 
النهايات. القشرانيات السكرية - متلازمة كوشينغ. الفلوكاغون- ورم الفلوكاغون. الكاتيكولامينات- ورم القواتم. 
هرمونات الدرق ‏ فرط الدرقية). 

* المحرض بالأدوية (مثل الستيروثيدات القشرية, المدرات التيازيدية. الفينتوثين). 

* الأخماج الفيروسية (مثل الحصبة الألمانية الخلقية: التكاف. فيروس كوكساكى 8). 

» الأشكال غير الشاثعة للسكرى المتواسط بالمناعة 

* المترافق مع المتلازمات الوراثية (مثل متلازمة داون. ومتلازمة كلا ومتلازمة تورثر, و111011010 (متلازمة 
ولفرام عددهءةدر5 'ندرد 11/016 ) - البيلة التفهة. الداء السكرى. الضمور البصرى, الصمم العصبى. ورئح فريدرايخ, 
وحثل التأتر العضلى). 

السكري الحملي. 


00 20100111آ1 


القد أظهرت الدراسات الوباثية لكل السكان أن توزع تركيز سكر الدم هو وحيد الطراز [18110008] دون وجود 
فاصل واضح بين القيم الطبيعية والقيم غير الطبيعية. ومن ناحية أخرى يشكل فرط سكر الدم عامل خطورة 
مستقل لتطور مرض الأوعية الدموية الصغيرة والكب 


على آساس تمييز الأشخاص الذين لديهم درجة من فرط الدم تترافق إنلم تعالج مع زيادةهامة 2خ 


. ولهذا فقد تم اختيار المعايير التشخيصية للداء السكري 


خطورة تطور المرض الوعائي. ويفهم من هذه المعايير عدم وجود شيء يدعى داء سكري (خفيف) لايحتاج إلى 
عناتعة كناف 


ينتشر الداء السكري بشكل واسع # العالم. وإن حدوث كل من تمطي الداء السكري الأول والثاني ذ ازدياد. 
ويقدر أن هناك 150 مليون شخص #ذ العالم مصاب بالداء السكري عام 2000 ومن المتوقع أن يتضاعف هذا 
الرقم بحلول عام 2010. تشمل هذه الجائحة العالمية بشكل رئيسي الداء السكري النمط 2 وتترافق مع عوامل 
عديدة مشاركة تشمل زيادة التعمير '(1.008©111 (طول العمر) والسمنة والقوت غير الملائم ونمط الحياة الخالية 
من النشاط وزيادة التمدن 1116801581108. من جهة أخرى يختلف انتشار تمطي الداء السكري حول العالم بشكل 
كبير ويرتبط ذلك باختلاف العوامل البيئية والوراثية. لقد حدث ارتفاع واضح ذ انتشار السكري عند السكان 
المهاجرين إلى البلدان الصناعية مثل المهاجرين الآسيويين والأفارقة الكاريبيين إلى المملكة المتحدة. إن انتشار 
السكري المعروف # بريطانيا حوالي 3-2/:. وهناك العديد من حالات الداء السكري النمط 2 غير مكتشفة. تبلغ 
نسبة النمط الثاني إلى النمط الأول # أوروبا وأمريكا الشمالية حوالي 3:7. لقد تضاعف انتشار الداء السكري 
النمط 1 عند الأطفال # أوروبا الشمالية ‏ السنوات العشرين الماضية وكانت الزيادة بشكل خاص عند الأطفال 
دون عمر 5 سنوات. 


كذلك أصبح الداء السكري النمط 2 يحدث عند العديد من المجموعات السكانية ‏ عمر أبكر وأصبح يشاهد 


الآن عند الأطفال والمراهقين ‏ بعض الجماعات الأثنية 1500816 مثل الآمريكيين من أصل إفريقي والأمريكيين 
الناطقين بالإسبانية عنمدم:ذك1. 


61110515 1111418011531 طالخ‎ 110١ 


يتم تنظيم غلوكوز الدم عند البشر بشكل محكم عن طريق آليات الاستتباب. ويحافظ عليه ضمن مجال ضيق بين 
5-5 ملمول/ل (110-65 مغ/دل). كما يتم المحافظة على التوازن بين دخول الغلوكوز إلى الدوران من الكبد (بعد 
أن يتم امتصاصه من الأمعاء عقب الوجبات) وقبط ©1131 الغلوكوز بواسطة النسج المحيطية خاصة العضلات 
الهيكلية. إن التزويد المستمر بالفلوكوز أمر أساسي للدماغ الذي يستخدم الغلوكوز كوقود استقلابي رئيسي. 

يؤدي تدني الامتصاص المعموي للغلوكوز بين الوجبات إلى زيادة نتاج الكبد من الغلوكوز وذلك استجابة 
للهرمونات المنظمة المضادة 5ع0مصصمط :20051 اناعء-0165نا00) وهي الغلوكاغون والأدرينالين. وينخفض هذان 


من الدهن أكثر أهمية 


الهرمونان 4 حال المخمصة المديدة حالما تصيح مصادر الوقود الاستقلابي الأخرى ا 


ينتج الكبد الغلوكوز بواسطة استحداث السكر 160760867©515ع وتهدم الغليكوجين. إن الركائز الأساسية 
لاستحداث السكر موضحة ف الشكل 1. 

إن الأنسولين هو الهرمون الابتنائي 403011 الوحيد وله تآثيرات عميقة على استقلاب السكريات والدهن 
والبروتين (انظر الجدول 2). 


يفرز الأنسولين من خلايا بيتا البنكرياسية (انظر الشكل 2) إلى الدوران البابي ويزداد بسرعة استجابة لارتفاع 
غلوكوز الدم (بعد الوجبات مثلا). لقد تم التعرف على حاسة 560506 القلوكوز ' الوريد البابي الذي يعدل إفراز 
الأنسولين عن طريق آليات عصبية. يظهر (الشكل 3) بعض خصائص إفراز الأنسولين الطبيعي. يقوم الأنسولين 
بتخفيض غلوكوز الدم عن طريق تثبيط إنتاج الغلوكوز الكبدي وتحريض قبط الفلوكوز المحيطي ذ# العضلات 
الهيكلية والدهن ويتواسط # ذلك ناقل الغلوكوز وهو 61.1[14. 
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الشكل 1: ركائز استحداث السكر الرئيسية ومنشؤها النسيجي. يثبط الأنسولين استحداث السكر ويحرض تركيب الفليكوجين 
وتخزينه. وهو يعزز قبط الغلوكوز المحيطي خاصة يذ العضلات الهيكلية ويستحث تخرين البروتين (على شكل غليكوب 
عضلي) وتركيبه. كما يعزز تكون الشحم ويثبط تحلله. إن هذه العمليات تكون معكوسة بذ حال غياب الأنسولين. (115:545 - 
20 ال 


اونا 


16 الداء السكري 
الجدول 2: الأعمال الاستقلابية للأنسولين. © 
يزيد (التأثيرات الابتنائية) ينقص (التأثيرات المعاكسة للتقويض) 

استقلاب السكريات: 
نقل الغلوكوز (العضلات, النسيج الشحمى). استحداث السكر. 
فسفتة الغلوكوز. تحلل الفليكوجين. 
تكون الغليكوجين. 
تحلل السكر. 
نشاط البيروفات دى هيدروجيناز. 
تحويلة البنتوزفوسفات. 
استقلاب الشحم: 
تركيب ثلاثى الفليسريد. تحلل الشحميات. 
تركيب الحموض الدهنية (الكبد). اليباز البروتين الشحمى (العضلات). 
نشاط ليباز البروتين الشحمى (النسيج الشحمى). توليد الكيتون. 
أكسدة الحمض الدهنى (الكيد). 
استقلاب البروتين: 
نقل الحموض الأمينية. تدرك البروتين. 
.تركيب البروتين. 


ممم همهم 
2اااممة 


هامرم 
001/016 


ا 


ممه اموا 
اله هام 


6امارعامةا 


عاامة املو ,0106| 


الشكل 2: البنية البنكرياسية والوظيفة الصماوية. يحتوي بتكرياس الشخص البالغ الطبيمي على حوالي مليون جزيرة تكون 
رة يذ كامل المتن خارجي الإفراز. يتم عند التلوين بالهيماتوكسلين والإيوزين التعرف على الجزيرة إذ المركز بالمورفولوجيا 
المميزة لها وتلوتها بلون أفتح من النسيج خارجي الإفراز المحيط بها. يتكون مركز كل جزيرة من خلايا بيتا التي تنتج الأنسولين 
ويحيط بها القشر المكون من خلايا صماوية تنتج الهرمونات الأخرى التي تشمل الغلوكاغون (خلايا ألفا) والسوماتوستاتين 
(خلايا دلتا) وعديد 1١‏ البتكرياسي (خلايا 58). 


لط 


امنا لدعلا 


الشكل 3: الفيزيولوجيا الطبيعية لإفراز الأنسولين. 4: يتم تشطر طليعة الأنسولين ‏ خلية بيتا البنكرياسية لتحرير 
الأنسولين وكميات مكافئة المولية من الببتيد © الخامل (الببتيد الرابط). يمكن استخدام قياس البيتيد © لتقييم القدرة 
على إفراز الأنسولين داخلي المنشا. 8: يحدث الطور الأول الحاد لإفراز الأنسولين استجابة لارتفاع غلوكوز الدم 
اشمولئخ البَققونا ف الوزيد الرقن أعلى يكين من تراضوه ب الدم الوويدي المعيظي: 


الثاني الثابت. ©: إن ترا 


تقوم الخلايا الشحمية (والكبد) بتركيب 5[0085356 ثلاثي الفليسريد 067106 /إاع111 من الحموض الدهنية 
غير المؤسترة 005 10049 1 فعاو 000 (801:1585) والفليسرول. يحرض الأنسولين تكون الشحم ويثبط تحلله 
1100155 وبالتالي فهو يمنع تقويض الشحم. وتحرض الكاتيكولامينات تحلل الشحميات المتواسط بليباز ثلاشي 
الفليسريد وتتحرر 00171185 التي يمكن أن تؤكسد يذ العديد من الأنسجة. وتؤدي أكسدتها الجزثية ب الكبد إلى 
التزويد بالطاقة اللازمة لاستحداث السكر. كما تنتج أيضا الأجسام الكيتونية 800165 1661006 (الأسيتو أسيتات 
الذي يمكن أن يرجع 0ععنال1 إلى 3- هيدروكسي بوتيرات أو ينزع منه الكربوكسيل 19»03:50:/1306 ليتحول إلى 
أسيتون) التي تتولد '# متقدرات الخلية الكبدية. إن الأجسام الكيتونية حموض عضوية يتم أكسدتها واستخدامها 
كوقود استقلابي عندما تنتج بكميات قليلة. لكن معدل استخدام هذه الأجسام الكيتونية من قبل النسج المحيطية 
محدود ولهذا يحدث فرط كيتون الدم 611107261513م(11 عندما يتجاوز معدل إنتاجها من الكبد عملية التخلص 
منها. يتم تنظيم عملية تركيب الكيتون حسب الوارد من 20171585 الواصل إلى الكبد ولهذا تتعزز هذه العملية بعوز 


الأنسولين وتحرر الهرمونات المنظمة المضادة التي تحرض تحلل الشحميات. 


سكي سيره ع مت جم 111599595555295 


يتطور فرط سكر الدم ‏ الداء السكري بسبب عوز الآنسولين المطلق (النمط 1 من الداء السكري) أو النسبي 
(النمط 2 من الداء السكري) مما يودي إلى نقص التأثيرات الابتنائية وزيادة التأثيرات التقويضية. كذلك تضعف 
أفمال الأنسولين ‏ كلا نمطي الداء السكري 1 و 2 نتيجة لعدم حساسية النسج المستهدفة. وك حين يكون هذا هو 
العيب الأساسي ب النمط 2 من الداء السكري فإن فرط سكر الدم يمكن أن ينقص أيضا إفراز الأنسولين بسبب 
تأثير الفلوكوز السمي على عمل الخلية بيتا. إن العمليات الفيزيولوجية المرضية ‏ النمط 1 و 2 من الداء السكري 
موضحة # (الشكل 4). 


يربط (الشكل 5) النتائج الاستقلابية لفقد الأنسولين مع أعراض الداء السكري. فالبيلة السكرية تحدث 
عندما يتجاوز تركيز غلوكوز البلازما العتبة الكلوية (قدرة النبيبات 5عانادانا1” الكلوية على إعادة امتصاص الغلوكوز 
من الرشاحة الكبية) وذلك عند مستوى 10 ملمول/ل تقريبا (180 مغ/دل). إن شدة الأعراض التناضحية 
الكلاسيكية من البوال والعطاش مرتبطة بدرجة البيلة السكرية. إذا تطور فرط سكر الدم بشكل بطيء على مدى 
عدة شهور أو سنوات كما النمط 2 من الداء السكري فإن العتبة الكلوية للفلوكوز ترتفع وتكون أعراض الداء 
السكري خفيفة # هذه الحالة. وهذا هو السبب الرئيسي للعدد الكبير من حالات النمط 2 من الداء السكري غير 


لوده وعتفق لويد حت قشر العالان متفقة 


لا يوجد أنسولين (عوز شديد). 
* زيادة الهرمونات المنظمة المضادة: 
- يتم استحداث السكر وتحلل الشحميات. وتكون 
الكيتون بشكل غير مقيد . 
حصار استخدام الفلوكوز المحيطى. » زيادة الفلوكاغون. 


ف قبط الفلوكوز المحرض بالأنسولين (بعد 


إدى إلى الحماض الكيتونى. - تعزيز نتاج الكبد من الفلوكوز وضعف استخدامه بذ 
* تقويسض البروتين مع هزال العضلات وتسوازن المحيط. 
النتروجين السلبى. * نادرا ما يتطور الحماض الكيتونى. 


الشكل 4: العمليات الفيزيولوجية المرضية 4 الداء السكري. 8: النمط 1 من الداء السكري. 85: النمط 2 من الداء السكري. 


1. فحص البول 18511816 :لاه 


الغلوكوز 610606 

إن اختبار البول بحثا عن الغلوكوز هو الإجراء الاعتيادي للتحري عن الداء السكري. ويا 
751161 النوعية والحساسة للغلوكوز. ويجب إن كان بالإمكان إجراء الاختبار على البول الذي تم إطراحه بعد 1- 
2 ساعة من الوجية لأن ذلك سوف يكشف حالات أكثر من الداء السكري مقارنة مع فحص عينة البول المأخون 


نل الأريو يمان يجيد فيزئة النكرية دوه إجزاء سيم عاك 


باستخدام الغميسة 


إن أكبر سيئة لاستخدام الغلوكوز البولي كوسيلة لتحري أو تشخيص الداء السكري هي الاختلافات الفردية ب 
العتبة الكلوية. وبعيدا عن الداء السكري فإن أشيع سبب للبيلة السكرية هو انخفاض العتبة الكلوية للفلوكوز (انظر 
الشكل 6) وهذا شائع خلال الحمل وعند الشبان وإن انخفاض العتبة الكلوية للغلوكوز هو سبب أكثر تواترا للبيلة 
السكرية من الداء السكري. إن البيلة السكرية الكلوية حالة سليمة لا علاقة لها بالداء السكري. ولهذا فإن تقييم 
تركيز غلوكوز الدم باستخدام طريقة مخبرية صحيحة وليس الطرق سريعة الإجراء أمر أساسي ب تشخيص الداء 


السكري (انظر الجدول 3). 


١‏ إزيادة تحلل الفليكوجين اقرط سكر اندم اسه التنب 
الهزال هسم | زيادة استحداث السكر 


افتتدان الوزن سئس | زيا البيلة السكرية سسئسسسسي التهاب ارج 


التهاب الحشفة 


8 ابول 
إدرار البول التتاشحي سس 
اقرط التهوية لاقن 
توسع الأوعية اللحيطية #سسسساسست_الحماض ا 

1 1 تت تسر القلب 
اتخفاض هبوط الور 
الحرارة 3 اني 
الشكل ق الأسس الفيزيوتوجى اغرضي #أعراض وعلامات الداء السشكري غير اافمالج لو. 


الجدول 3: تشخيص الداء السكري. 5 


المريض الذي يشتكي من أعراض تقترح الداء السكري: 

* افحص البول بحثاً عن الفلوكوز والكيتونات. 

* قم بقياس غلوكوز الدم على الريق أو العشوائى. ويتم إثبات التشخيص بما يلى: 
غلوكوز البلازما على الريق 5 7 ملمول/ل (> 126 مغ/دل). 
غلوكوز البلازما العشوائى > 11.1 ملمول/ل (> 200 مغ/دل). 

استطبابات اختبار تحمل الغلوكوز الفموي: 

» غلوكوز البلازما على الريق 6.9-6.1 ملمول/ل (124-110 مغ/دل). 

» غلوكوز البلازما المشوائى 11-7 ملمول/ل (198-126 مغ/دل). 

ملاحظة: لا يستخدم ,:11048 (انظر الصفحة 649) للتشخيص. 


يحدث عند بعض الأشخاص ارتفاع سريع 2# غلوكوز الدم بعد الوجبة لكنه عابر. ويتجاوز التركيز العتبة 
الكلوية الطبيعية. وخلال هذه الفترة سوف يظهر الغلوكوز د البول؛ إن هذه الاستجابة لحمل الغلوكوز الفموي 
سليمة وتوصف بمنحنى غلوكوز الدم الناجم عن (تلكؤ التخزين 51068 28.آ) رغم أن تعبير البيلة السكرية 
الهضمية 18]ناؤهم1('6© 411106013 تعبير أفضل (انظر الشكل © 6). وهي قد تحدث عند الأشخاص الأسوياء أو 
بعد إجراء جراحة معدية حيث تنجم 4 هذه الحالة عن إفراغ المعدة السريع والامتصاص الأسرع للغلوكوز إلى 
الدوران. وقد لوحظت آذ بعض الأحيان عند مرضى فرط الدرقية أو التقرح الهضمي أو المرض الكبدي. 

إن البيلة السكرية شائعة ب الحمل الطبيعي (بسبب انخماض العتبة الكلوية التالي لزيادة سرعة الرشح 
الكبي)» ويظهر اللاكتوز آذ البول آذ أواخر الحمل. ومع ذلك يجب عدم تجاهل وجود الأجسام المرجعة ‏ بول 
المرأة الحامل أبدا ولابد ب كل الحالات من قياس غلوكوز الدم لكشف السكري الحملي. 

إن شرط سكر الدم ' الحمل يترافق حتى لو كان خفيفا مع زيادة المراضة ومعدل الوفيات حول الولادة لذلك 
من المهم كشف وعلاج هذه الحالات بفعالية. 
3[. الكيتونات 162)0065: 


يمكن كشف الأجسام الكيتونية عن طريق تفاعل النتروبروسايد 3©100ع5 عل551لم60]ذل! الذي يعتبر نوعيا 


بشكل رئيسي للأسيتوأسيتا 


يجرى الاختبار بشكل ملاثم باستخدام الفماثس 191050115 أو الأقراص 1881615 الخاصة بالكيتونات. قد 
توجد البيلة الكيتونية عند الأشخاص الأسوياء ‏ حالات الصيام أو القيام بتمارين مجهدة لفترات طويلة أو الإقياء 
بشكل متكرر أو تناول قوت غني بالدهن وفقير بالسكريات. ولهذا السبب لا تعتبر البيلة | 
السكري لكن إذا ترافقت مع البيلة السكرية فإن تشخيص الداء ا لسكري يكون محتملا بشدة. يمكن 2 حالة 
الحماض الكيتوني السكرى (انظر الصفحة 28) التحري عن الكيتون ف اليلازما ياستخدام الفماتس. 


رنية واصمة للداء 


(اناممم) مممعباو ممممام 


ةالوو سم 138 
660لا سم 


فامطمم را لمم 


حجعجبب- 
١ 15 20 05 ١ 15‏ 05 2 
106 


الشكل 6: اختبار تحمل الغلوكوز: منحنيات غلوكوز الدم بعد تناول 75 غ من الغلوكوز عن طريق الفم. .8 المنحنى الطبيمي. 8: 
منحنى طبيمي مع عتبة كلوية منخفضة مما يؤدي لحدوث البيلة السكرية الكلوية. ©: البيلة السكرية اليضمية 
(تلكؤ التخزين). (1: داء سكري متوسط الشدة. 


©. البروتين «أع)ا0م5: 

إن الاختبارات باستخدام الفمائس بحثاً عن الألبومين هو الإجراء النظامي لكشف وجود مرض كلوي (أو خمج 
بولي) عند الأشخاص المصابين بالداء السكري. وهذا الإجراء سوف يكشف كميات الألبومين البولي الأكثر من 300 
ملغ/ل. 

ويمكن قياس الكميات الصغيرة من الألبومين البولي (البيلة الألبومينية الزهيدة تعناقتسناطله1110) وهذه 
تعطي مؤشرات على خطورة تطور اعتلال الكلية السكري و/أو مرض الأوعية الكبيرة (انظر الجدول 36). 


11. فحص الدم 7111511316 (81:001: 


ة. الغلوكوز: 

يمكن عندما تقترح الأعراض وجود الداء السكري إثبات التشخيص عن طريق تركيز غلوكوز الدم العشوائي 
اوز 11 ملمول/ل (198 ملغ/دل). وإذا كانت قيم غلوكوز الدم العشوائي مرتفعة دون أن تكون مشخصة 
للداء السكري فيتم عادة تقييم تحمل الغلوكوز إما عن طريق تقدير غلوكوز الدم على الريق أو باختبار تحمل 
الغلوكوز الفموى (انظر الجدول 4). 


الذي 


الداء السكري 23 
الجدول 4: اختبار تحمل الغلوكوز الفموي- 9 
» حمية غير مقيدة السكريات لمدة 3 أيام قبل الاختبار. 

» الصيام طوال الليل. 

» الاستراحة قبل الاختبار (30 دقيقة). عدم التدخين والجلوس طيلة فترة الاختبار. 

* قياس غلوكوز البلازما قبل إعطاء 75 غ من الغلوكوز وبعده بساعتين. 


إن المعابير التشخيصية للداء السكري (وللحالة السوية) التي أوصت بها منظمة الصحة العالمية عام 2000 
موضحة د (الجدولين 3 و 5). وهذه القيم مبنية على العتبة التي يحدث عندها خطر تطور المرض الوعائي. 

يعرّف الداء السكري بأنه غلوكوز البلازما على الريق الذي يعادل 7 ملمول/ل أو أكثر أو غلوكوز البلازما 
العشوائي الذي يساوي 11.1 ملمول/ل أو أعلى. أو اختبار تحمل القلوكوز الفموي الشاذ. 

تصنف القراءات المتوسطة لاختبار تحمل الغلوكوز على آساس تحمل الغلوكوز المضطرب 6106056 لعكلةم10 
30 وتشير إلى الحاجة لمزيد من التقييم. يتطور الداء السكري الصريح مع مرور الوقت عند العديد من 


المرضى الذين لديهم تحمل الفلوكوز المضطرب ولهذا السبب قد يكون من الضروري إبقاء مثل هؤلاء المرضى تحت 


المراقبة وإعادة اختبار تحمل الفلوكوز الفموي لاحقأ. 
الجدول 5: اختبار تحمل الغلوكوز الفموي: المعايير التشخيصية حسب منظمة الصحة العالمية. 2 
غلوكوز البلازما غلوكوز الدم الكامل 
وريدي (شعري) (ملمول/ل) وريدي (شعري) (ملمول/ل) 
الداء السكري: 
على الريق 0075 6161) 
126 مغ/دل] [110 مغ/دل] 
بعد ساعتين من إعطاء الغلوكوزه ‏ | > 1.!! (12225) 10( املل) 
1 (>220) مغ/دل] [5 180 (200 مغ/دل)] 
.تحمل الغلوكوز المضطرب: 
على الريق 027 <1ا6زا6) 
1 مغ/دل] [10 مغ/دل] 
بعد ساعتين من إعطاء الغلوكوز 11-7 99-7 
[198-140 مغ/دل] [178-120 مغ/دل] 
(022-89) لفك 
220-01 مغ/دل] 198-60 مغ/دل] 
ملاحظة؛ إن تركيز غلوكوز الدم الوريدي الكامل آخفض من غلوكوز الدم الشعري. كما أن غلوكوز الدم الكامل أخفض من 
غلوكوز البلادما لأن الكزئات السمراء تعتوى على التليل شن التلوكوة ضيبي 


ومن الموجودات الشاذة الآخرى فرط سكر الدم على الريق 118اعهعئزاعأعمبزة؟ عدناكةة أو الغلوكوز الصيامي 
المضطرب 616056 ع«ناكة"1 0©؟ندم»:1 حيث يكون غلوكوز البلازما على الريق # هذه الحالة بين 6.1 و 6.9 
ملمول/ل. ويكون لدى المرضى الذين لديهم هذه الحالة زيادة خطر تطور المرض الوعائي. 

إن الاعتماد على قيم غلوكوز الدم على الريق لوحدها كما تنصح الجمعية الأمريكية للسكري سوف يستئني 
بعض حالات الداء السكري من النمط 2 التي تكتشف باختيار تحمل الغلوكوز الفموي '00757. 

يلاحظ عند بعض الأشخاص الذين يكون لديهم اختبار تحمل الفلوكوز الفموي سوياً عادة شذوذ 4 نتيجة هذا 
الاختبار تحت ظروف معينة تفرض عبثاً على خلايا بيتا البنكرياسية كما هو الحال أثناء الحمل أو الخمج أو 
احتشاء العضلة القلبية أو الكروب الشديدة الأخرى أو أثناء المعالجة بالأدوية المحدثة للسكري مثل الستيروثيدات 
القشرية. ويختفي فرط سكر الدم الكربي 01313 ااع]ملزة] 51755 عادة بعد شفاء المرض الحاد ولكن لابد من 
قياس غلوكوز الدم مرة آخرى. 

إن المعايير التشخيصية للداء السكري ب الحمل أكثر صرامة من تلك المعايير الموصى بها لغير الحوامل. ويجب 


تحويل النساء الحوامل اللواتي لديهن تحمل شاذ للغلوكوز بسرعة إلى وحدة متخصصة لإجراء تقييم كامل. 


5. الخضاب الغلوكوزي ستطواعمسعقط لعاه :و1 6: 

يعطي الخضاب الغلوكوزي قياسا صحيحا وموضوعيا لضيط سكر الدم خلال فترة أسابيع أو أشهر. ويمكن 
استخدامه لتقييم ضبط السكر عند المريض المصاب بالداء السكري, لكنه ليس حساساً لدرجة كافية لتشخيص 
الداء السكري. ويكون طبيعيا عادة عند المرضى الذين يكون لديهم تحمل الغلوكوز مضطرباً. هناك عدة مكونات 
صغيرة من خضاب البالغ (1104) يمكن فصلها عند إجراء استشراب تبادل الإيونات عهمهداء»100-13 
لإناه5ع101240 من الخضاب غير المعدل (11080). وهذه الجزيثات الخضابية تزداد ب الداء السكري بسبب 
الارتباط التساهمي البطيء غير الأنزيمي للفلوكوز وباقي السكريات (إضافة الفلوكوز 000100/|). ويذكر 
الخضاب الفلوكوزي حاليا ‏ التقارير المخبرية على شكل الخضاب الغلوكوزي الكامل (611) أو مرخداكط أو بخطك1 
ويعتبر قياس .1104 هو المفضل ذ المملكة المتحدة. 

يتناسب معدل تشكل ,1104 بشكل مباشر مع تركيز غلوكوز الدم المحيطي. وإن ارتفاع .,1104 بمققدار 1/1 
يتوافق مع ارتفاع وسطي # غلوكوز الدم بحدود 2 ملمول/ل (36 مغ/دل). يظهر (الشكل 7) العلاقة الوثيقة بين 
4 ]؟ وغلوكوز الدم الوسطي. ورغم أن تركيز . 1104 يعكس ضبط غلوكوز الدم المتكامل خلال فترة حياة الكرية 
الحمراء (120 يوما) فإن التقييم يتأثر بشكل كبير بالتفيرات الحادثة ِ ضبط سكر الدم خلال الشهر السابق 
للقياس (يمثل 50 من تركيز . 1104). وبما أن ,1104 يتآثر بالحوادث القريبة أكثر من البعيدة لذلك فإن التغير 
الكبير خخ ضبط سكر الدم يترافق بسرعة مع تفير 2 :1104 يمكن كشفه خلال 3-2 أسابيع. 


(96) بقطام اهام 
18 


18 16 14 12 10 8 6 4 2 0 
(الامجمم) عومعناو فمواط مقعايا 
الشكل 7: العلاقة بين الخضاب الغلوكوزي (على شكل ,118/6) ومستويات غلوكوز الدم الوسطية 2 الشهور الثلاثة الماضية. 
تمثل كل نقطة تركيز غلوكوز الدم الوسطي لمريض واحد. تم جمع عينات الدم الشعري من كل مريض قبل كل وجبة رئيسية 
وبعدها بساعتين ولمدة 24 ساعة كل أسبوعين على مدى 3 شهور. تم التعبير هنا عن الخضاب الغلوكوزي ب,1104 الكلي؛ لكن 
غالبا ما يستخدم ,110/6 لوحده وله مجال غير سكري أخفض من مجال ,1104 الإجمالي. 


توجد طرق مقايسة متنوعة لقياس .,1104: وإن عدم وجود اتفاق حالي على الطريقة المرجعية المناسبة وعدم 
تعيير المنهجيات يجعلان من الضرورة التحقق من المجال المرجعي المحلي غير السكري عناء8100-1013. وهذا يعيق 
المقارنة المباشرة لقيم .1104 بين المخابر. قد تكون تقديرات 11047 ناقصة بشكل خاطئ عند الأشخاص 
المصابين بفقر الدم أو أثناء الحمل. وقد يكون من الصعب ‏ بعض طرق المقايسة تفسير النتائج عند المرضى 
المصابين باليوريميا أو اعتلال الهيموغلوبين. يقاس :110,8 الممارسة السريرية مرة أو مرتين سنويا عادة لتقييم 
ضبط سكر الدم مما يسمح بإجراء التفييرات المناسبة على المعالجة ويكشف التضارب مع سجل المريض الخاص 
بمراقبة غلوكوز الدم بذ المنزل. 

كذلك يعطي .,1104 مؤشرا على خطر تطور الاختلاطات السكرية. يمكن قياس بروتينات المصل الغلوكوزية 
(الفركتوزامين 17]061058151106) وهي تعطي دلالة على ضبط سكر الدم خلال الأسبوعين السابقين بسبب قصر 
أعمارها النصفية. وهذه الفترة قصيرة جدا لاتخاذ قرارات سريرية تتعلق بالتدبير العلاجي (عدا # حالة الداء 


السكري الحملي). 
©. شحوم الدم 5و انا )مماظ: 


إن تركيز شحوم المصل-الكولسترول الكلي وكولسترول البروتين الشحمي منخفض الكثافة وعالي الكثافة 
(م1آ(طهآ و 111(1) وثلاثي الفليسريد- مؤشر هام آخر على الضبط الاستقلابي بشكل عام عند المرضى السكريين 
ويجب أن تقاس عند التشخيص ثم بشكل منتظم بعد ذلك. يجب د الحالة المثالية قياس تركيز ثلاثي الغليسريد 
على الاج 


017 514515 


إن شرط سكر الدم شذوذ كيماوي حيوي شائع جدا يكشف بشكل متكرر أثناء إجراء تحليل كيماوي حيوي 
روتيني عند المرضى اللاعرضيين. كما يوجد أثناء الحالات التي تفرض عبثا على خلايا بيتا البنكرياسية مثل 


الحمل أو المرض الشديد أو المعالجة بالأدوية مثل الستيروثيدات القشرية (فرط سكر الدم الكربي). 


يمكن أن يتظاهر فرط سكر الدم بآعراض مزمنة مذكورة ‏ (الجدول 6). وقد يتظاهر المرضى أحيانا بحالة 
إسعافية حادة مع انهيار المعاوضة الاستقلابية بسبب الحماض الكيتوني (انظر لاحقا). 
4. المظاهر السريرية: 

تمت المقارئة بين المظاهر السريرية للنمطين الرئيسيين للداء السكري ذ (الجدول 7). ورغم أن التمييز بين 
النمط 1 والنمط 2 من الداء السكري يكون صحيحا بشكل كبير اعتمادا على المظاهر المعروضة فإن التراكب قد 
يحدث أحيانا خاصة فيما يتعلق بالعمر عند بدء المرض ومدة الآعراض والقصة العائلية. يحدث عند عدد قليل من 
الشباب شكل من الداء السكري يدعى الداء السكري الذي يبدأ سن الرشد عند الشباب ]0056 '[)ثكناأة/1 
ع«ناملز عطا 01 5عاء130ل (مودي لا(8401. انظر الجدول 13 صفحة37 ). بينما يحدث عند بعض الكهول 
والأشخاص متوسطي العمر داء سكري مناعي ذاتي من النمط 1 وصفي. ويكون لدى بعض الأشخاص المصابين 
بالنمط 2 من الداء السكري الصريح دليل على وجود نشاط مناعي ذاتي ضد خلايا بيتا البنكرياسية؛ وقد يكون 
لديهم نوع بطيء التطور من الداء السكري النمط 1 (الداء السكري المناعي الذاتي الكامن عند البالفين هآ 
خطخاآ كالناله مذ معاءطةأل عمداتسسرماناة). قد يكون من الصعب عند المرضى متوسطي العمر التعرف وقت 
التشخيص على أشكال الداء السكري من النمط 2 التي يحدث فيها عوز الأنسولين وبالتالي يمكن أن يكون تصنيف 
نمط الداء السكري صعيا. 


الجدول 6: أعراض فرط سكر الدم المرافقة للداء السكري. جاور 
* العمطش. جفاف الفم. » تشوش الرؤية. 
© البوال. » الحكة الفرجية: التهاب الحشفة (داء المبيضات التناسلي). 
© البوال الليلى. * الفثيان: الصداع. 
* فرط الأكل. الميل لتناول الآطعمة السكرية. 


الجدول 7: مقارنة المظاهر السريرية بين النمط 1 والنمط 2 من الداء السكري. 
|| النمظ 1 
سن البدء دون عمر 40 عاماً فوق عمر 50 عام 
مدة الأعراض أسابيع آشهر حتى سنوات 
وزن الجسم سوى أو ناقصٍ سمين 
البيلة الكيتونية اتعم ا 
الموت السريع دون المعالجة بالأنسولين اتعم لا 
الأضداد الذاتية. اتعم لا 
اختلاطات الداء السكري عند التشخيص 9 225 
القصة العائلية للداء السكري غير شائعة انعم 
اشرو نام ااي ار ب غير شائع 


إن الأعراض الكلاسيكية من العطش والبوال والبوال الليلي وفقد الوزن السريع تكون ظاهرة بذ النمط1 من 
الداء السكري. لكنها غالبا ما تكون غائبة عند المرضى المصابين بالنمط 2 من الداء السكري حيث يكون معظمهم 
عديم الأعراض أو لديهم شكاوي غير نوعية مثل التعب المزمن والتوعك. يترافق الداء السكري غير المضبوط مع 
زيادة الاستعداد للإصابة بالأخماج وقد يتظاهر المرضى بإنتان الجلد (الدمامل) وداء المبيضات التناسلي. ويشتكون 
من الحكة الفرجية أو التهاب الحشفة 5اتههله8. 


لا يكون عند المرضى المصابين بالنمط 1 من الداء السكري غالبا علامات سريرية تعزى للسكري لكن فقد 
الوزن شائع. 

تعتمد العلامات السريرية المشاهدة عند المرضى المصابين بالنمط 2 من الداء السكري وقت التشخيص على 
نمط التظاهرات. ويكون أكثر من 70: من هؤلاء المرضى زائدي الوزن وقد تكون السمنة مركزية (جذعية أو 
بطنية). إن السمنة أقل شيوعا ف البلدان النامية. يوجد فرط ضغط الدم عند 50: من المرضى المصابين بالنمط 
2 من الداء السكري. ورغم أن فرط شحميات الدم شائع أيضا لكن الآفات الجلدية مثل اللويحات الصفراء 
8ع امه والأورام الصفراء الطفحية هاهدمهطاهة)ا ع/انامنام نادرة نسبيا. 


8. الاستقصاءات: 


يمكن عندما تقترح الأعراض وجود الداء السكري إثبات التشخيص إذا كان تركيز غلوكوز الدم العشوائي أعلى 
من 11 ملمول/ل (انظر الجدول 3). آما إذا كانت قيم غلوكوز الدم العشواثية مرتفعة دون أن تكون مشخصة للداء 
السكري فيتم تقييم تحمل الغلوكوز عادة إما عن طريق تقييم غلوكوز الدم على الريق أو باستجابة سكر الدم لتناول 
حمل من الغلوكوز الفموي (انظر الجدولين 4. 5). إن فرط سكر الدم آثناء الحمل أمر شاذ ويحتاج للتقييم الدقيق 
(انظر الصفحة 89). 


أما بالنسبة للأشخاص الذين لديهم فرط سكر الدم الكربي 


الشفاء من المرض الحاد ويجب أن يكون قد عاد إلى الحالة السوية. 


إعادة قياس غلوكوز الدم مرة أخرى عند 


إن الاستقصاءات الأخرى التي تجرى عند إثبات تشخيص الداء السكري يجب أن تشمل اليوريا والكريا 
والكهارل واختبارات وظيفة الكبد والكولسترول وثلاثيات الفليسريد وفحص البول بحثا عن البروتين أو البيلة 
الألبومينية الزهيدة. 


©. التدبير: 


تتوافر ثلاث طرق للمعالجة عند تدبير الداء السكري وهي الحمية لوحدها والأدوية الخافضة لسكر الدم 
الفموية والأنسولين. وهناك تفاصيل كاملة عن الموضوع ف (الصفحات 663-656). 


الحعاض الكيتوني السكرق 5دم مع ههه 10103556 


وصفت الميزات الكيميائية الحيوية والفيزيولوجية المرضية للحماض الكيتوني السكري بالتفصيل # الصفحة 
61. يسبب فرط سكر الدم الواضح حدوث إدرار البول التناضحي الشديد وهذا يؤدي إلى التجفاف وفت 
الكهارل وبالتحديد الصوديوم والبوتاسيوم. ما زال عدد هام من المرضى الجدد يتظاهرون بالحماض الكيتوني 
السكري. أما ‏ حالة الداء السكري المشخص فإن السير الشائع للحوادث هو أن يتطور عند المرضى خمج عارض 
ويفقدوا شهيتهم ثم يقوموا بإيقاف جرعة الأنسولين أو تخفيضها بشكل كبير معتقدين بشكل خاطئ أن حاجتهم 
للأنسولين تخف تحت هذه الظروف. إن أي شكل من أشكال الكروب خاصة الكرب الناجم عن الخمج قد يعجل 
حدوث حماض كيتوني شديد حتى عند المرضى المصابين بالنمط 2 من الداء السكري. ورغم أن بعض الوفيات 
الناجمة عن الحماض الكيتوني تترافق مع حالات طبية شديدة مثل احتشاء العضلة القلبية الحاد أو إنتان الدم فإن 
بعضها الآخر يكون ناجما عن تأخر التشخيص أو أخطاء التدبير. و العديد من الحالات لا يوجد سبب محرض 
واضح. 
3.لمظاهر السريرية: 

إن المظاهر السريرية للحماض الكيتوني مذكورة ' (الجدول 8). تكون المظاهر البارزة ‏ الحالة الصاعقة هي 
تلك الناجمة عن نفاد الملح والماء مع زوال انتفاخ (امتلاء) الجلد 806/ناآ” 51618 واللسان المفرّى عناعمم1 لعسناط 
(المكسو بطبقة بيضاء) والشفتين المتشققتين وتسرع القلب ونقص ضغط الدم ونقص الضغط داخل العين. قد يكون 
التنفس عميقا وتنهديا ويكون النفس كريها عادة وقد تكون رائحة الكيتون السكرية المقززة واضحة. كذلك قد 
يحدث الخمول العقلي أو التخليط أو نقص مستوى الوعي. تتنوع حالة الوعي بشكل كبير عند المرضى المصابين 


باسولس اروف لطر ومن غير انقاه حيوة السيلم وق وسور لقزيعن لقن غوقة القدسن رقم إمنايفه 


بحماض كيتوني خطير يحتاج إلى معالجة إسعافية. ولهذا السبب فإن تعبير الحماض الكيتوني السكري مفضل 
على تعبير السبات السكري 0108© 101806116 الذي يوحي يعدم وجود حالة إسعافية إلا إذا حدث فقد الوعي. وخ 
الحقيقة من الضروري بدء المعالجة الفعالة 506186112 2 أبكر مرحلة ممكنة. 
قد يكون الألم البطني أحيانا مظهرا للحماض الكيتوني السكري خاصة عند الأطفال. وقد تكون أميلاز المصل 
مرتفعة لكن نادرا ما يشير ذلك إلى وجود التهاب بنكرياس مرافق. وبالرغم من حدوث كثرة الكريات البيض بشكل 
ثابت فإن هذا يعكس الاستجابة للكرب ولا يشير بالضرورة إلى الخمج. وقد لا تكون الحمى موجودة ' البداية 
بسبب التوسع الوعائي الناجم عن الحماض. 
8. الاستقصاءات: 
إن الاستقصاءات التالية هامة لكن يجب ألا تؤخر البدء بإعطاء السوائل الوريدية وإعاضة الأنسولين: 
© اليوريا والكهارل وغلوكوز الدم. 
© غازات الدم الشريانية لتقييم شدة الحماض. 
© فحص البول بحثا عن الكيتونات. 
© تعداد الدم الكامل. 
© تحري الخمج: زرع البول والدم. صورة الصدر. 
©. التدبيره 
إن الحماض الكيتوني السكري حالة طبية إسعافية يجب معالجتها ‏ المشفى ومن المفضل أن يتم ذلك 'ذ جناح 
خاص. ذكرت التفاصيل الكاملة للتدبير '# الصفحة63. 


الجدول 8: المظاهر السريرية للحماض الكيتوني السكري. ا 
الأعراض: 

* البوال. العطعش. © معص الساق. 

» فقد الوزن. * تشوش الرؤية. 

© الضعف. © الألم اليطتى. 

© الفثيان. الإقياء. 

العلامات: 

© التجفاف. © رائحة الأسيتون. 

نقص ضغط الدم. * انخقاض الحرارة. 

ه تسرع القلب. © التخليط. التعاس. السيات (10/). 
* التعطش للهواء (تنفس كوسماول). 


إن المكونات الرئيسية للمعالجة هي: 
© إعطاء الأنسولين قصير الأمد (المنحل). 


© إعاضة السوائل. 


© إعاضة البوتاسيوم. 


© إعطاء الصادات # حال وجود الخمج. 


إن تفاصيل الأسباب الأخرى لانهيار المعاوضة الحاد مثل السيات مفرط الأسمولية غير الكيتوني والحماض 


اللبني مذكورة 2 الصفحتين 66و67 . 


الجدول 9). 


الجدول 9: اختلاطات الداء السكري. 
الوعائية الدقيقة/ الاعتلالية العصبية: 
اعتلال الشبكية: الساد: 

» الرؤية المضطربة مدلوالا لعمندصسة. 
اعتلال الكلية: 

© الفشل الكلوي. 

اعتلال الأعصاب ا محيطية: 

© فقد الحس. 

© الضعف الحركى. 

الوعائية الكبيرة: 

الدوران الإكليلي: 

احتشاء/ إقفار العضلة القلبية. 
الدوران ا مخي: 

هثوبة الأقغار العابرة: 


سس 195050 


عند الكلام عن المريض المصاب بالنمط 1 من الداء السكري طويل الأمد فإن الشك سوف يكون قليلا حول 
سبب تطور قرحة القدم عنده أو الاعتلال الكلوي أو فقد الحس أو اعتلال الشبكية؛ لكن قد يكون أحد هذه 
الاختلاطات أحيانا التظاهرة الأولى عند حالة جديدة مصابة بالداء السكري. إضافة لذلك قد يكشف الداء 
السكري للمرة الأولى عند مريض راجع بغرط ضغط الدم أو بمرض وعاثي مثل احتشاء العضلة القلبية الحاد أو 
السكتة 5]01. ولهذا يجب فحص غلوكوز الدم عند كل المرضى الذين يراجعون بمثل هذه المرضيات (انظر 


اعتلال الأعصاب ا مستقلة: 
نقص ضغط الدم الوضعى. 
» المشاكل المعدية المعوية. 
مرض القدم: 

» التقرج. 

© اعتلال المفصل. 


ط 


الداء السكري 


-2 ممصت 2550 


اسيتم وصف نقص سكر الدم بالتفصيل لاحقاً. إن نقص سكر الدم (أي غلوكوز الدم الذي يقل عن 5 
ملمول/ل) (63 مغ/دل) هو نتيجة لمعالجة الداء السكري وليس تظاهرة للمرض بحد ذاته. ويحدث غالبا عند 
المرضى الذين يعالجون بالأنسولين. ويكون نادراً نسبياً عند المرضى الذين يتناولون دواء السلفونيل يوريا. يميز 
معظم المرضى أعراض نقص سكر الدم ويستطيعون اتخاذ الإجراء العلاجي المناسب؛ ‏ حين لا يكون البعض 
الآخر عارفين بهذه الأعراض. ويؤدي نقص سكر الدم إذا لم تتم معالجته إلى الاعتلال العصبي بنقص السكر 


عمدت راع هنعل ونقص الوعي. 


يمكن أن يحدث نقص سكر الدم عند الأشخاص غير المصابين بالداء السكري ويعرف ‏ هذه الحالة بنققص 
سكر الدم العفوي. وقد وصفت أسباب واستقصاء هذه الحالة ْ الصفحة 198 . 


المظاهر السريرية: 

ذكرت الأعراض الشائعة لنقص سكر الدم ‏ (الجدول 10). تتكون أعراض نقص سكر الدم من مجموعتين 
رئيسيتين هما الأعراض الناجمة عن التفعيل الحاد للجهاز العصبي المستقل. والأعراض الناجمة عن حرمان الدماغ 
من الغلوكوز (الاعتلال العصبي بنقص السكر). إن أعراض نقص سكر الدم ذاتية التحساس عناه]ء0ز5ه1ك1 
وتختلف حسب العمر. وتعتبر القدرة على تمييز بداية هذه الأعراض جانبا هاما من جوانب التثقيف البدثي عند 
المرضى السكريين المعالجين بالأنسولين. إن تبدلات المزاج مثل الإرهاق الموتر 16056-115807655 والهيوجية 
والغضب قد تحدث أيضا ويكون تغير السلوك شائعا عند الأطفال. يكون التدبير بإعطاء السكريات الفموية أو 


الغلوكوز الوريدي ويعتمد ذلك على مستوى الوعي عند المريض وقدرته على البلع. 


الجدول 10: الأعراض الشائعة لنقص سكر الدم. و 
الأعراض المستقلة: 
© الجوع. 
» القلق. 
أعراض الاعتلال العصبى بنقص السكر: 
© التخليط. © عدم القدرة على التركيز. 
© الثعاس. © عدم التناسق. 
* صعوبة الكلام. 
الأعراض غير النوعية: 
© الفثيان. © الصداع. 
» التعب. 
ملاحظة: تحدث اختلافات # الأعراض النوعية للعمر. حيث يكون لدى الأطفال تبدلات سلوكية أما عند الكهول فتكون 
امظاهر العصيعة كدر وخدو هق 


14111155 "01 11100:1311515خ2 طاللى 1101001 


على الرغم من أن السببيات الدقيقة للنمطين الرئيسيين للداء السكري غير مؤكدة فإن العوامل الب 


مع الاستعداد الوراثي لتحدد آيأ من الأشخاص الذين لديهم أهبة وراثية سوف تتطور لديه المتلازمة السريرية 


تتفاعل 


وتوقيت بدايتها. وعلى كل فإن نمط الوراثة والعوامل البيئية يختلفان بين النمط 1 والنمط 2 للداء السكري. 


5 مشي 


3. الوراثيات ناعم 6: 


تفسر العوامل الوراثية حوالي ثلث حالات الاستعداد للإصابة بالنمط 1 من الداء السكري والتي تكون وراثتها 
جينائية (متعددة الجينات) “881 /إأ80. تبدي أكثر من 20 منطقة مختلفة من المجين 0600136 البشري ارتباطا ما 
مع الداء السكري من النمط 1. لكن معظم الاهتمام تركز على منطقة مستضدات الكرية البيضاء البشرية (11].4) 
ضمن معقد التوافق النسيجي الأعظمي على الذراع القصير للصبقي 6 وقد دعي هذا الموقع باسم 102211. 
يترافق 113 و/أو 284 وهما من الأنماط الفردانية ل8-]81 مع زيادة الاستعداد للإصابة بالنمط 1 من الداء 
السكري عند القوقازيين. وتكون ألاثل 41165 883 و 284 بحالة اختلال توازن ارتباطي عههعللانآ1 
«ناةكط ةاوهو أي أنها تميل للانتقال معا مع الألائل المجاورة من الجينين 1118-50/41 و1 1118-1018 وهذه 
الأخيرة قد تكون المحددات الرئيسية للاستعداد الوراثي. 

إن مستضدات 1118 الصنف]1 (التي ترمزها جينات 111.8 الصنف 11) على سطح الخلايا تقدم مستضدات 
أجنبية وذاتية للمفاويات 7 وتلعب دورا رئيسا ‏ بدء الاستجابة المناعية الذاتية. إن بعض أشكال الجين -1.4آ11 


2081 التي تسبب استبدال حمض أميني محدد يذ السلاسل بيتا للستضدات الصنف 1 قد تؤثر على قدر: 


زيئات 


الصنف 11 على قبول وتقديم المستضدات الذاتية المشتقة من خلايا بيتا '# الجزيرات البنكرياسية وبالتالي سوف 
تحدد فيما إذا كانت الأذية المناعية الذاتية سوف تحدث أم لا. ويبدو أن الأشكال من السلسلة 10/3 التي تحمل ثمالة 
حموض أمينية غير مشحونة (مثل الآلانين أو السيرين أو الفالين) ‏ الموضع 57 تكون محدثة للسكري. ذ حين يعتبر 
وجود الأسبارتات واقيا ضد النمط1 من الداء السكري على الأقل عند السكان القوقازيين. 

ترتبط منطقة جين الأنسولين على الصبفي 118 (وتدعى أيضا 11(9112) مع الداء السكري النمط 1 أيضاً. 
حيث قد يعمل الأنسولين أو طلائعه كمستضدات ذاتية للخلية بيتاء آو يمكن أن يتحدد نشاط الخلية بيتا وتعبيرها 


عن المستضدات الذاتية الأخرى بمستوى إنتاج الأنسولين. تشمل مواقع الاستعداد للداء السكري الأضعف 
3 و 10114 و 108015 وهي تتوضع على الصبفيات 159 و 119 و 69 على الترتيب لكن منتجات هذه 
1 


هك 


8. العوامل البيثية: 

رغم أن الاستعداد الوراثي يعتبر شرطا أساسيا لتطور الداء السكري من النمط 1 فإن معدل التوافق بين 
التوائم أحادية الزيجوت 9/155 عنامع 110002 أقل من 40/ (انظر الجدول 11) وإن العوامل البيئية ذات دور هام 
بذ تحريض التعبير السريري للمرض. وقد افترض آن عدم التعرض لعضيات مرضية '# مرحلة الطفولة الباكرة 
يحد من نضج الجهاز المناعي ويزيد الاستعداد للمرض المناعي الذاتي (فرضية النظافة كزوعطاومر!] عمعنعنرل1). 
©. الفيروسات: 

تم استخلاص الدليل على أن الخمج الفيروسي قد يسبب بعض أشكال النمط ! من الداء السكري من 
دراسات عزل فيها من البنكرياس جزثيات فيروسية يعرف عنها أنها تسبب اعتلالا خلويا أو أذية مناعية ذاتية 
لخلايا بيتا. وهناك عدة فيروسات متورطة تشمل النكاف وفيروس كوكساكي 84 والفيروسات القهقرية والحصبة 
الألمانية ( الرحم) والفيروس المضخم للخلايا وفيروس إبشتاين-بار. رغم أن الآليات المفترضة التي تحرض فيها 
هذه الفيروسات النمط 1 من الداء السكري مختلفة. 
0. القوت ]1212: 

يتوافر دليل مادي يدعم الفرضية القائلة إن العوامل القوتية قد تؤثر على تطور الداء السكري من النمط 1 
(على الأقل # حالات معينة). إن ألبومين المصل البقري «نتساطالى تصددء5 عم80:1 (854) الذي يعتبر مكونا 
رئيسيا لحليب البقر متورط أ تحريض النمط الأول من الداء السكري. وقد تبين أن الأطفال الذين أعطوا حليب 
البقر '# مرحلة باكرة من فترة الرضاعة أكثر احتمالا لأن يحدث لديهم الداء السكري من النمط الأول مقارنة مع 
أولثك الذين تم إرضاعهم والديا. قد يعبر 854 المعي عند الولدان مولدا أضدادا يمكن أن تتفاعل بشكل متصالب 
مع مكونات الخلية بيتا وتؤذيها وذلك بسبب التنادد الشديد (التمائل) '[110100108 بين 854 والسلسلة بيتا من 


مستضدات 111.4 الصنف 11 وبروتين الصدمة الحرارية 11620-500©1 الذي تعبر عنه الخلايا بيتا. 


الجدول 11: خطر تطور النمط 1 من الداء السكري عند شخص لديه قريب من الدرجة ع ٍ 
الداء السكري. 
القريب المصاب بالنمط 1 من الداء السكري || الخطر الإجمالي * 
التوأم المتمائل 35 
التوام غير المتمائل 3 
الأخ متمائل ال11]4 16 
الأخ متخالف ال4اة1 3 
الأب 
ال 3 
كلا الوالدين حت 30 


القد افترض أن نتروزامينات 1010605081155 مختلفة (توجد خ اللحوم المدخنة والمقددة) والقهوة هي عوامل 
محتملة محدثة للداء السكري. وهناك بروتينات مختلفة ‏ الفذاء (مثل الغلوتين) قد تكون أساسية للتعبير 
السريري عن النمط 1 من الداء السكري عند الحيوانات المستعدة للاصابة مثل الجرذ 88 المؤهب للسكري. 
؟. الكرب 5101655 

قد يؤدي الكرب إلى ترقي تطور النمط 1 من الداء السكري عن طريق تنبيه إفراز الهرمونات المنظمة المضادة 
وقد يكون عن طريق تعديل النشاط المناعي. 
"آ. العوامل المناعية كرماءه”1 لدءنعماممستصصل: 

إن النمط 1 من الداء السكري مرض مناعي ذاتي بطيء متواسط بالخلية '7. وقد أعطت الدراسات العائلية 
دليلا على أن تخرب الخلايا المفرزة للأنسولين ‏ الجزيرات البانكرياسية يستغرق عدة سنوات. إن قرط سكر 
الدم لا يترافق مع الأعراض الكلاسيكية للداء السكري إلا عندما يتخرب 90-70/ من خلايا بيتا. ويحتفظ الجهاز 
المناعي عند البشر والحيوانات المصابين بالنمط 1 من الداء السكري العفوي بقدرته على تمييز وتخريب خلايا بيتا 
البنكرياسية المزروعة بشكل غير محدد. 


©. المرضيات البنكرياسية 'يوواوطله" عتامعمعصدط: 


تتميز الصورة المرضية # البنكرياس قبل إصابتها بالنمط 1 من الداء السكري بما يلي: 
« التهاب الجزر البنكرياسية 5ذاذاناكه! (انظر الشكل 8). أي ارتشاح الجزيرات بالخلايا وحيدة النواة التي تشمل 
البلاعم المفعلة واللمفاويات التاثية الكابتة والسامة للخلايا والمساعدة والخلايا القاتلة الطبيعية واللمفاويات 
البائية. 
© تتوضع هذه الآفة بشكل لطخي # البداية حيث تشاهد (حتى مرحلة متأخرة جدا) الفصيصات الحاوية على 
جزيرات مرتشحة بشدة بالقرب من فصيصات غير مصابة. 
« تصيب العملية التخريبية خلايا بيتا بشكل نوعي وتبقى الخلايا المفرزة للغلوكاغون والهرمونات الأخرى ب 
الجزيرات سليمة بشكل ثابت. 
يمكن تحري أضداد خلايا الجزيرات قبل التطور السريري للنمط 1 من الداء السكري لكن قيمتها التوقعية 
كواصمة للمرض مختلفة وهي تختفي مع زيادة مدة الداء السكري. إن هذه الأضداد غير مناسبة '#خ 
الوقت الحاضر للتحري عن الداء السكري أو لأغراض تشخيصية لكن قد يكون لأضداد الفلوتامات دي 
كاربوكسيلاز (0810) دور كشف الداء السكري من النمط الأول ذي البداية المتآخرة عند الأشخاص 2# منتصف 
العمر. 
يترافق النمط الأول من الداء السكري مع الاضطرابات المناعية الذاتية الأخرى وتشمل داء الدرق والداء 
الولاق وداه انيسون ور الب الوبيل واليطق: 


اجزيرة طبيعية 


خمج فيروسي ب خلايا بيتا البنكرياسية. 


1 


إفراز الإنترفيرون-ألفا من خلايا بيتا البتكرياسية 


1 


التعبير الزائد عن مستضد 11011 الصنف 1 ضمن الجزيرات 


الشكل 8: الإمراض المفترض ف النمط 1 من الداء السكري. متوالية الحوادث المفترضة ذ تطور النمط 1 من الداء السكري. 
التهاب الجزر البنكرياسية يشاهد ارتشاح مزمن بالخلايا الالتهابية ب الجزيرة البنكرياسية. (11011 - معقد التوافق 
النسيجي الأعظمي). 


يحدث النمط 2 من الداء السكري بشكل شائع عند الأشخاص البدينين والمقاومين للأنسولين. لكن هذين 
العاملين غير كافيين لوحدهما لإحداث الداء السكري إلا إذا ترافقا مع اعتلال وظيفة الخلية بيتا. 


خ. الوراثيات: 

القد تبين من الدراسات التي أجريت على التوائم آحادية الزيجوت أن العوامل الوراثية أكثر أهمية # تطور 
النمط 2 مقارنة مع النمط 1 من الداء السكري وأظهرت هذه الدراسات معدلات توافق للإصابة بالنمط 2 من 
الداء السكري تصل إلى 1/100 


36 الداء السكري 

إن غالبية حالات النمط 2 من الداء السكري ذات طبيعة متعددة العوامل [11]168610613ا)1 مع حدوث تفاعل بين 
العوامل الوراثية والعوامل البيثية (انظر الجدول 12). إن طبيعة المشاركة الوراثية غير معروفة بشكل كبير لكن من 
الواضح أن هناك عدة جينات متورطة. و هذا النموذج الجيناثي (متعدد الجينات) فإن وراثة التباين ‏ جينات 
محددة لن تكون كافية لإحداث النمط 2 من الداء السكري مباشرة لكنها تساهم # زيادة (أو إنقاص) الاستعداد 
للإصابة. وقد تم استقصاء أكثر من 200 جين من جينات الاستعداد المحتملة مثل الأنسولين ومستقبل الأنسولين 
ونوافل الغلوكوز وسينثاز الغليكوجين لكن لم يكن هناك ترابط ثابت بين الأشكال المختلفة للجينات المرشحة مع 
النمط 2 من الداء السكري. لقد كشفت أبحاث المجين 0610136 الواسعة وجود جينات استعداد على الصبفي 19 
و 120 و 201 لكن الجينات المستبطنة لم تكشف بعد. 

لقد سمحت الوراثيات الجزيثية بالتعرف على أشكال معينة نوعية وقابلة للكشف سريريا من الداء السكري تنجم 
عن عيوب # جين مفرد (انظر الجدول 1 والجدول 13). لكن هذه النميطات 765 []نانا5 مثل الداء السكري عند 
الشباب الذي يبدأ ' سن الرشد (/14010) غير شائعة وتشكل أقل من 5/: من كل حالات الداء السكري. إن تحديد 
السببيات الجزيثية الوراثية يمكن أن يساعد على تحديد الإنذار والمعالجة المثلى وخطر الداء السكري عند الأقارب. 
8. العوامل البيثية: 
1. نمط الحياة ©1((]و ء[13: 

دلت الدراسات الوبائية حول الداء السكري النمط 2 على أن زيادة الأكل خاصة المتراف 
النشاط يترافق مع تطور هذا النمط من الداء السكري وأظهرت دراسات موجهة أكثر أن الأشخاص متوسطي 
العمر المصابين بالداء السكري يآكلون أكثر من أشقاتهم غير السكريين بشكل واضح كما أنهم أسمن وأقل نشاطا 
منهم. ورغم أن غالبية الأشخاص متوسطي العمر المصابين بالداء السكري بدينون فإن عددا قليلا فقط من 
الأشخاص البدينين يصابون بالداء السكري. وعلى الأرجح تعمل السمنة كمامل محدث للسكري (عن طريق زيادة 
المقاومة لعمل الأنسولين) عند الأشخاص المؤهبين وراثيا تحدوث النمط 2 من الداء السكري. 


مع السمنة وقلة 


الجدول 12: خطر تطور النمط 2 من الداء السكري حتى عمر 80 عاماً عند إخوة الشخص المستلفت* © 
المصاب بالنمط 2 من الداء السكري. 
العمر عند حدوث النمط 2 من الداء السكري عثد خطر حدوث النمط 2 من الداء السكري حسب العمر (/) 


المستلفت عند الإخوة 
44-5 53 
54-45 37 
64-5 38 


31 50-65 


الداء السكري 


الجدول 13: عيوب الجين المفرد 2 وظيفة خلايا بيتا البنكرياسية المسيبة للداء السكري عند الشباب الذي © 


يبدأ ب سن الرشد (/010101). 
الجين الوراثة المظاهر السريرية. 

الغلوكوكيناز (6016) جسدية سائدة | 10“ من حالات /ا18101 غ المملكة المتحدة. فرط سكر الدم 
الخفيف منذ الولادة. مستقر ويتم تدبيره بالحمية فقط. 

العامل النووي الكبدي 1 ألفا | جسدية سائدة | 65/ من حالات 11010 خ المملكة المتحدة. 

رمسحس يتظاهر الداء السكري خلال المراهقة: وهو مترق ويحتاج للأدوية 
|الفموية أو الأنسولين. 

العامل النووي الكبدي 4 ألضا | جسدية سائدة | 5/ من حالات ل 01001‏ المملكة المتحدة. 

سلطا مشايه ل11705:10 لكن العمر عند التشخيص قد يكون متأخراً. 

العامل 1 الممزز للأنسولين | جسدية سائدة | نادر. من غير المعتاد أن يتظاهر قبل عمر 25 عاماً. 

نسم 

العامل النووي الكبدي 1 بيتا | جسدية سائدة | نادر. حدوث الداء السكري ‏ عمر مبكر. الكيسات الكلوية: البيلة 

رحس البروتيتية. الفشل الكلوي. 


2. سوء التغذية داخل الرحم 70عالآ أ 1(11/171/10ه1ل: 

أظهر التحليل الاستعادي 481/515 ع٠ذان©م160708‏ لوزن الولادة عند الذكور المولودين # إنكلترة بذ ثلاثينات 
القرن الماضي أن هناك علاقة عكسية بين الوزن عند الولادة وبعمر السنة وتطور النمط 2 من الداء السكري بخ 
مرحلة الكهولة المتأخرة. وقد افترض (لكن لم يثبت بعد) أن سوء التغذية داخل الرحم قد يبرمج تطور خلايا بيتا 
والوظائف الاستقلابية ب مرحلة حرجة بحيث يؤهب لحدوث النمط 2 من الداء السكري # مرحلة لاحقة من 


العمر. كما اتهم التدخين أثناء الحمل أيضاً. 


3. العمر: 
يعتبر العمر عامل خطورة هاما لحدوث النمط 2 من الداء السكري. وتحدث أكثر من 70// من كل حالات الداء 
السكري ي بريطانيا بعد عمر 50 عاما. إن النمط 2 من الداء السكري مرض متوسطي العمر والكهول بشكل 
رئيسي ويصيب 10 من السكان فوق عمر 65 عاما. 
4. الحمل: 
ينقص التحسس للأنسولين آثناء الحمل الطبيعي بسبب تآثير هرمونات المشيمة وهذا ما يؤثر على تحمل 
الغلوكوز. إن الخلايا المفرزة للأنسولين ‏ الجزر البنكرياسيا 


الزائدة عند النساء المؤهبات وراثيا للإصابة بالداء السكرى, 


تكون غير قادرة على مواجهة هذه الاحتياجات 


الداء السكرى الحملى لقدهتاماةء 6 


15 يدل على فرط سكر الدم الحادث لأول مرة خلال الحمل. قد يؤدي تكرار الحمول إلى زيادة احتمال 
تطور داء سكري غير قابل للعكس خاصة عند النساء البدينات. وإن 80: من النساء المصابات بالسكري الحملي 


يحدث # النهاية لديهن داء سكري سريري دائم يحتاج للمعالجة. 


©. إمراض النمط 2 من الداء السكري: 
1. مقاومة الأنسولين: 

إن زيادة إنتاج الغلوكوز الكبدي والمقاومة لعمل الأنسولين ‏ العضلات أمران ثابتان عند كل مرضى النمط 2 
من الداء السكري البدينين وغير البدينين. وقد تكون مقاومة الأنسولين ناجمة عن أي من الأسباب الثلاثة العامة 
التالية وهي وجود جزيء أنسولين شاذ أو كمية زائدة من الضواد 4138081515 الجائلة أو عيوب النسيج 
المستهدف. ويعتبر السبب الأخير أشيع سبب لمقاومة الأنسولين ‏ النمط 2 من الداء السكري ويبدو أنه شذوذ 
مسيطر عند الأشخاص المصابين بفرط سكر الدم الأكثر شدة. 

إن المظهر المميز للنمط 2 من الداء السكري هو ترافقه غالبا مع اضطرابات طبية أخرى تشمل السمنة وفرط 
ضغط الدم وفرط شحميات الدم وقد اقترح أن هذه المجموعة من الحالات (والتي تؤهب كلها للداء القلبي 
الوعائي) هي كينونة خاصة (متلازمة المقاومة للأنسولين أو المتلازمة الاستقلابية) مع كون المقاومة للأنسولين هي 


العيب الرئيسي (انظر الجدول 14). 


2. فشل خلايا بيتا البنكرياسية: 

يحدث ‏ النمط 2 من الداء السكري نقص معتدل فقط غذ الكتلة الإجمالية لنسيج الجزيرات البنكرياسية, 
وهذا يتوافق مع انخفاض يمكن قياسه # تركيز أنسولين البلازما عندما يربط مع مستوى غلوكوز الدم. وهناك 
بعض التبدلات المرضية الوصفية للنمط 2 من الداء السكري وأكثر هذه التبدلات ثباتا هي ترسيب المادة النشوانية. 
ويترافق هذا الأمر مع ضمور النسيج الطبيمي خاصة الخلايا الظهارية للجزيرات البنكرياسية. تتكون 


المادة النشوانية '# الجزيرة من لييفات لا ذوابة تتشكل من عديد ببتيد نشواني جزيري (يدعى أيضا 


الأميلين 10الإ:1:). إن وجود كميات صغيرة من المادة النشوانية ‏ الجزيرة أمر شائع عند المرضى الكهول غير 
المصابين بالداء السكري. وإن دور المادة النشوانية الجزيرية يذ إمراض النمط 2 من الداء السكري أمر غير مؤكد. 


ومن المرجح أن ترسيب المادة النشوانية ليس هو سبب الداء السكري إنما يعكس عملية مرضية يزداد حدوثها 


النمط 2 من الداء السكري. ومع ذلك فقد وجد الداء النشواني الأكثر شدة عند المرضى الذين ترقت 
حالتهم إلى معالجة الإعاضة بالأنسولين مما يقترح أن وظيفة الجزيرة قد تصبح ناقصة نتيجة ترسيب المادة 
النشوان 


الجدول 14: بعض مظاهر متلازمة المقاومة للأنسولين (المتلازمة الاستقلابية). 9 


* قرط أنسولين الدم. © البيلة الألبومينية الزهيدة. 
النمط 2 من الداء السكرى أو تحمل الفلوكوز المضطرب. * زيادة القبرينوجين. 
* قرط ضغط الدم. » زيادة مثبط مفعل مولد البلازمين1. 


اع ثلاثيات الغليسريد وانخفاض كولسترول .]2.1150 *ارتفاع حمض يوريك المصل. 

« السمنة المركزية (الحشوية). 

ملاحظة؛ تعرف هذه المجموعة من المظاهر أيضا بمتلازمة ريافن ©5[/10101 1821/05 أو المتلازمة ع( وهى تترافق بقوة 
| مع التصلب العصيدي. ويتظاهر ذلك بداء الأوعية الكبيرة (الإكليلية: المخية المحيطية) وزيادة نسبة الوفيات. 


تنقص أعداد خلايا بيتا بنسبة 30-20 ب النمط 2 من الداء السكري بينما لا تتفير كتلة الخلايا ألفا ويزداد 
إفراز الغلوكاغون الذي يساهم ب فرط سكر الدم. تميل المقاومة للأنسولين إلى رفع غلوكوز الدم وهذا ينبه إفراز 
الأنسولين لمنع حدوث ارتفاع سكر الدم (انظر الشكل 9). وعندما يتم تجاوز القدرة الإفرازية العظمى للأنسولين 
فإن أي زيادة إضافية د مستويات غلوكوز الدم على الريق تسبب انخفاضا ‏ تولد الأنسولين (انظر الشكل 10). 
تشمل الآليات المحتملة لانهيار معاوضة الخلايا بيتا سمية الغلوكوز '[610010*1011 والفشل ف إنتاج الأنسولين 
داخلي المنشأ والتحويل إلى مسالك شاذة تنتج نواتج عاطلة بيولوجيا مع زوال حبيبات خلايا بيتا المزمن. 


إن بعض الناس المصابين بالنمط 2 من الداء السكري (ومعظمهم ليس من الأشخاص زائدي الوزن) لديهم فشل 
خلايا بيتا متقدم وقت التشخيص. وهؤلاء يحتاجون إلى المعالجة المبكرة بالأنسولين. 


ماانيعما معقام ومتافوع 
(اللاده) 60لهكا ممه 


530 


20 
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(الاممم) عدمءناو مككدام ومتامدع 


الشكل 9: القدرة الإفرازية للأنسولين ‏ النمط 2 من الداء السكري. يلاحظ ف القصة الطبيعية لوظيفة الخلايا بيتا بخ 
النمط 2 من الداء السكري أن إفراز الأنسولين يزداد # البداية للمعاوضة عن مقاومة الأنسولين لكن ذلك يفشل ف النهاية 
مؤديا لحدوث النمط 2 من الداء السكري. تم إظهار تراكيز أنسولين البلازما على الريق إضافة إلى تركيز غلوكوز البلازما 
عن الريق. يدص هذا الموقسم يهم [غتتخنى ستاركيتخ لليتكزيائن): 


الشكل 10: القصة الطبيعية للنمط 2 من الداء السكري. 2 المرحلة الباكرة من المرض تكون الاستجابة لمقاومة الأنسولين 
المترقية هي زيادة إفراز الأنسولين من الخلايا البنكرياسية مما يسبب فرط أنسولين الدم. وذ النهاية تكون خلايا بيتا غير 
قادرة على المعاوضة بشكل كاف ويرتفع غلوكوز الدم مؤديا إلى فرط سكر الدم. ومع حدوث فشل إضاء 'ذ خلايا بيتا (النمط 
2 من الداء السكري) يتدهور ضبط سكر الدم وتزداد احتياجات المعالجة. 


15 "01 1011111 للخل 


تتوافر ثلاث طرق لمعالجة المرضى المصابين بالداء السكري وهي القوت (الحمية) ]116 لوحده والأدوية 
الخافضة لسكر الدم الفموية والأنسولين. وإن حوالي 50 من الحالات الجديدة من السكري يمكن ضبطها 
بشكل كاف بالقوت لوحده. وتحتاج 230-20 إلى الأدوية الخافضة لسكر الدم الفموية كما تحتاج 30-20/ إلى 
الأنسولين. وبفض النظر عن السبب فإن نمط المعالجة المطلوبة يتحدد بتركيز أنسولين البلازما الجائل. 
و الممارسة السريرية يرتبط وزن وعمر المريض بشكل كبير مع أنسولين البلازما ويشيران عادة إلى نمط 
المعالجة المطلوبة (انظر الشكل 11). ومع ذلك فإن اختيار التدبير بشكل فعال عند مريض ما يتم بواسطة التجربة 


العلاجية. 


.م الاستخفاف بآهمية تغيير نمط الحياة آذ تحسين ضبط اليم مشل إجراء التمارين 


بانتظام ومراقبة القوت الصحي وإنقاص استهلاك الكحول. لكن العديد من الناس خاصة الكهول والأشخاص 
متوسطي العمر يجدون من الصعوية أن يستمروا على هذا التظام. كذلك يجب تشجيع المرضى على إيقاف 


التد. 


الفوت الحافظ لوزن الأنسولين + القوت. 


دين 
القوت الحافظ للوزن 
سنفوتيل يوري الس ير يديت 
اتسنولين سس السلدوثيل بوريا. 2 
اليقورمين موري هسم ين 
0 1323 ساح 
مثبط الفا فلوكوزيداز, 
منظم الفلوكوز الأكلي١‏ 
٠‏ انسرل الإيزوفين “ماودو 
علد اللوم» 
العالجة لمشتركة المعالجة الوسيدة. القوت 


الشكل 11 معالجة الداء السكري طويلة الأمد. إن امعالجة الثي بحتاجها أي شخص يمكن تحديدها بعد اخذ الممر والوزن 
عند التشخيص بالاعتبار. 


الأهداف العلاجية 60415 111114181011 

إن هدف المعالجة هو الحصول على حالة استقلابية قرب ما تكون للحالة السوية وكلما كان وزن الجسم أقرب 
إلى المستوى المثالي وتم إبقاء تركيز غلوكوز الدم أقرب نلسوي كانت الصورة الاستقلابية الإجمالية أكثر تحسناً 
وكان الداء الوعاثي واختلاطات السكري النوعية أقل حدوفا. 


إن التدبير المثالي للداء السكري سوف يسم للمريض أن يعيش حياة سوية تماماً. كما يسمح له أن يبقى دون 


أعراض بل وبصحة جيدة أيضاً. وأن تكون الحالة الا. 


بة لديه سوية إضافة إلى نجاته من اختلاطات السكر: 


طويلة الأمد. ورغم أن عدداً قلي 
(الحماض الكيتوني ونقص سكر الدم) فإن المشكلة الرئيسية هي زيادة معدل الوفيات والمراضة الخطيرة التي يتم 
المعاناة منها نتيجة لاختلاطات الداء السكري طويلة الأمد وإن الموامل التي تتراطق مع ذلك مذكورة ب (الجدول 
15). إن التكلفة الاقتصادية على المجتمع وعلى المريض 


من مرضى الداء السكري يموتون بسبب الاختلاطات الاستقلابية الحا 


رقجداً كما يشير [الجدول 16): 


42 اتناء المتكري 


الجدول 15: العوامل المترافقة مع زيادة معدل الوفيات والمراضة عند المرضى المصابين بالداء السكري. 
© مدة الداء السكري. * البيلة البروتيتية. البيلة الألبومينية الزهيدة. 
© بدء المرض ب عمر مبكر. © السمتة. 

٠‏ ارتفاع الخضاب الفلوكوزي (11041). © فرط شحميات الدم. 

© ارتفاع ضغط الدم. 


الجدول 16: التكلفة الحالية للداء السكري ف المملكة المتحدة. 

نقص فترة الحياة المتوقعة بنسبة 30/. » ازداد معدل بتر الطرف السفلى 25 ضعفاً. 

* أشيع سبب للعمى عند المجموعة العمرية 65-20 عاماً. * ازداد استخدام أسرّة المشا ستة أضعاف. 

» يصل 600 شخص سنوياً ب المملكة المتحدة إلى الفشل »5-4/ من إجمالي ميزانية الخدمة الصحية الوطنية. 
الكلوي # المرحلة النهائية. 


اهم 0 


إن التدابير القوتية ضرورية ْ معالجة كل المرضى المصابين بالداء السكري للوصول إلى الهدف العلاجي العام 
وهو الاستقلاب الطبيعي. ويبين (الجدول 17) أهداف المعالجة القوتية. 
1. أنماط القوت الخاص بالسكري 211:1 2]481:110 "01 15طلا1: 

يستخدم نمطان رئيسيان من القوت # معالجة الداء السكري وهما الأقوات منخفضة الطاقة الخافضة 
لوزن والأقوات الحافظة للوزن. إن التأثير المفيد لتخفيض الوزن على معدل الوفيات عند الأشخاص البدينين غير 
المصابين بالداء السكري معروف جيدأً وينطبق ذلك بشكل أوضح على المرضى البدينين المصابين بالداء السكري. 
إن تدبير الأشخاص البدينين (المصابين بالداء السكري وغير المصابين) بواسطة القوت الفقير بالسكريات النقية 
نةن: والغني بالسكريات غير النقية 1181611860 مع تحديد المحتوى الإجمالي من الطاقة يوّدي إلى زيادة 
التحسس للأنسولين. وهذا الأمر يعزز من هبوط غلوكوز الدم عند المريض البدين المصاب بالداء السكري وإن 


الآلية الدقيقة لهذا التأثير غير مؤكدة. ويؤدي تخفيض وزن الجسم إلى زيادة هذا التأثير ويساعد على ارتضاع 


تركيز أنسولين البلازما عند العديد من المرضى وبالتالي يمكن تجنب المعالجة الإضافية غالباً. 
3. الأقوات منخفضة الطاقة؛: الخافضة للوزن كأء3 عصك نالع -غطوك؟ ,لمعم الصلء 


إن الوصفات القوتية التي تؤدي إلى إنقاص ما يعادل 500 كيلو كالوري يومياً تزود بقوت معقول وتسبب نقصاً 


انون حواتى 03كؤاسيوعياً كد 


إف قسن الأوون اسردم فقي تشرمعن فى التمعيم الأسراكن تسد 


الداء السكري 43 
ويجب الانتباه عند الكهول إلى تجنب حذف الغذيات الأساسية والفيتامينات والمعادن. إن تحديد المدخول الحراري 
أمر ضروري عند المريض السكري البدين المعالج بالأنسولين ومعظم الأدوية الفموية وذلك لمحاولة الإقلال من 
كسب الوزن الذي يمكن أن يتحرض بالمعالجة. وإن إلغاء الوجبات الخفيفة 502615 بين الوجبات الرئيسية عند 
هؤلاء الأشخاص أمر ضروري غالباً. 
8. الأقوات الحافظة للوزن كأعذل ععصهصء)ستمم أطوك 1[ 

إن هذه الأقوات ضرورية عند الأشخاص الذين يكون مشعر كتلة الجسم لديهم طبيعياً (8241. انظر الجدول 
بة بالسكريات وفقيرة بالدهن مع الانتباه بشكل خاص إلى 


نوع الدهن المتناول. فرغم آن المدخول الإجمالي من الطاقة يبقى ثابتاً فإن النسبة المثوية للطاقة الواردة من 


8) ويجب أن تكون هذه الأقوات ‏ الحالة المثالية 


الغذيات الكبير: 


0101 يجب أن يتم تعديلها كما هو مذكور يذ (الجدول 18). 


الجدول 17: أهداف التدبير القوتي. 5 

© التخلص من أعراض فرط سكر الدم. 

© إنقاص سكر الدم الإجمالى والتقليل من التموجات. 

© إنقاص الوزن عند المرضى ١‏ انقاص كل من المقاومة للأنسولين وشرط سكر الدم وخلل شحميات الدم. 

» تجنب نقص سكر الدم المرافق لاستخدام الأدوية العلاجية (الأنسولين. مجموعة السلفونيل يوريا). 

* تجنب زيادة الوزن المرافقة لاستخدام الأدوية العلاجية (الأنسولين. مجموعة السلفونيل يوريا. مجموعة 
الثيازوليدينديون). 

» تجنب الأقوات المكونة للعصيدة 4107082016 أو الأقوات التى يمكن أ, 
البروتيني العالي ب اعتلال الكلية). 


اقم الاختلاطات السكرية (مثل المدخول 


الجدول 18: نسبة الطاقة المشتقة من السكريات والبروتين والدهن. © 
القوت البريطاني المحلي القوت الخاص بالسكري الموصى به 
الطاقة: يحافظ على 8341 يعادل 25 كغ/م”._ | للوصول إلى 8011 يعادل 22 كغ/م”. 
السكريات: 45 55-0 
الدهن: 40 0135-0 
الحموض الدهنية المشبعة. | 17/. أقل من 110. 
أحادية اللاإشباع. 21 715-10 
متعددة اللاإشباع. 76 أقل من 110 
|البروتين: 1215-2 معكلن. 


12 - مشعر كتلة الجسم [الوزن (كغ) / الطول” (0] 


©. الأقوات ِ حالة الداء السكري المعالج بالأنسولين: 

إن تناول الوجبات (والوجبات الخفيفة) بشكل منتظم أمر هام الحفاظ على مدخول يومي شابت من 
السكريات و الوقاية من حدوث نقص سكر الدم. يمكن التزويد بمعلومات بسيطة عن محتوى الأغذية النسبي 
من السكريات عندما يكون ذلك مناسبأ. لا ينصح حالياً باستخدام نظام تبادل السكريات (حصص 0غ ) كطريقة 
لضبط المدخول من السكريات لأن هذا النظام لا يدخل ف حسابه التأثير على سكر الدم ولا محتوى الغذاء من 
الدهن, ومع ذلك فإن المعرفة الجيدة بمحتوى الأطعمة من السكريات آمر أساسي ‏ التدبير العملي. إن جرعة 
الأنسولين غير الكافية للوجبة ذات المحتوى العالي من السكريات تؤدي إلى فرط سكر الدم بعد الأكلي -]ؤ808 
للاذلضة:.: 4 حين يؤدي استهلاك السكريات غير لكا إلى خطر نقص سكر الدم. 

ومن الوسائل المفيدة لتنظيم الوجبات نموذج اللوحة (انظر الشكل 12) الذي يشجع على تضمين السكريات 
كجزء رئيسي من الوجبة إضافة إلى الخضراوات مع الحد من استهلاك الأطعمة الحاوية على البروتين. ويوصى 
بتئاول 5 حصص من الفاكهة والخضراوات يومياً. آما بالنسبة للأطفال والنساء الحوامل والمرضعات فيحتاجون 
إلى نصيحة اختصاصي التغذية. 
11 المدخول اليومي من الطاقة 101/4161 /150/1:101 /ائ2411: 


من المهم عند كل المرضى المصابين بالداء السكري أن يستهلكوا قوتاً يحوي على كمية مناسبة من الطاقة وهذا 
يؤثر بشكل كبير على ضبط سكر الدم. 


الشكل 12: نموذج اللوحة 110061 81316 المستخدم # تنظيم الوجبة. تقسم اللوحة إلى ثلاثة أقسام: القسم الأصفر (يعادل 
حمس المساحة الإجمالية) مخصص للحم أو السمك أو البيض أو الجين. والباقي يقسم إلى قسمين متساويين تقريبا بين 
الطعام الرئيسى (الرؤء الممكروتة. اليطاطاء الخبز ..الغ) والخضراوات أو الفواكه. 


إن احتياجات الطاقة اليومية عند المريض تشمل الأخذ بالاعتبار عوامل مثل العمر والجنس والوزن الفعلي 
مقارنة مع الوزن المرغوب والنشاط والمهنة. ورغم أن القصة القوتية مفيدة ب معرفة نموذج الأكل الاعتيادي عند 
الشخص وتقييم أنماط الأطعمة التي تستهلك بشكل منتظم فإنه ليس من الضروري عند كل المرضى أن نحسب 
كمية الطاقة الموجودة '# قوتهم بشكل رسمي. وتوجد صيغ لتقدير مصروف الطاقة الإجمالي وهذه المعلومة قد 
تكون ذات أهمية عندما نصف للمريض البدين قوتاً معقولاً . 

ومن المقاربات الناجحة ملاءمة التغييرات القوتية المناسبة مع المريض بحيث تؤدي إلى إنقاص 500 كيلو كالوري 
يوميا ومثل هذا القوت المنقص للوزن قد يكون أقل صرامة مما كان يتوقعه المريض. 

إن النسبة التقريبية للطاقة المشتقة من السكريات والبروتين والدهن يذ القوت البريطاني المحلي مبينة بخ 
(الجدول 18). وإن المدخول من الدهون مرتفع عادة وتشكل الدهون المشبعة نسبة كبيرة منه وهي تعتبر مكونة 
للعصيدة. ويوصى عند المريض المصاب بالداء السكري أن تكون النسبة المئوية للكالوري المشتقة من السكريات 
مرتفعة وأن تكون تلك المشتقة من الدهون منخفضة. ومن المهم أن نشرح للمريض أن القوت الخاص بالسكري هو 
قوت صحي بشكل رئيسي ويوصى به لكل الناس بصورة عامة. 
11. السكريات وعديدات السكاريد غير النشاء (الألياف القوتية): 

:1118112 /01121113) ت1طلخ01:1541141 1011خ1011-51١‏ طالى تالتخخاطا1زمظلام0 

إن القوت المناسب للأشخاص المصابين بالداء السكري هو القوت الذي يكون فيه 50// من المدخول الحراري 
من السكريات وتكون كميات هامة من هذه السكريات على شكل عديدات سكاريد غير النشاء (8157) 
علأنقداءءه دراه" «عمها5-ههلة كألياف قوتية. ويمكن تقسيم هذه الألياف إلى نمطين هما الألياف الذوابة 


عاناناا50 والألياف غير الذوابة عاناناا1750 يمكن أن يؤدي استهلاك 5اغ من الألياف الذوابة (توجد # الفاصولياء 
والفول والبازلاء والبزر الأبيض والشوفان والفواكه والخضراوات) إلى تخفيض بنسبة 10 ب غلوكوز الدم على 
الريق والخضاب الغلوكوزي وكولسترول .1101 ولكن الاستمرار على هذا الأمر فترة غير محدودة يحتاج إلى مستوى 
عال من التحفيز. كما أنه من الصعب إنجاز ذلك إذا كان المدخول اليومي أقل من 1500 كيلو كالوري. إن اشتمال 
القوت على عديدات السكاريد غير النشاء اللاذوابة (توجد ‏ الخبز الكامل وحبوب الإفطار) يساعد على الشبع 
وقد يفيد ' ضبط الوزن لكن التأثير على خفض غلوكوز الدم قليل. إن التأثير الأكثر ضائدة للقوت الغني 
بالسكريات هو تسهيل المحافظة على قوت منخفض الدهون أقل تكويناً للعصيدة. 

تسح كجزء من دليل الطعام الصحي بتحديد استهلاك أحاديات وثنائيات السكاريد (الفركتوز وال 51 
والغلوكوز). وإن الأطعمة التي تحوي كمية كبيرة من السكروز غنية غالياً بالدهن ويجب أن يكون استهلاكها 
محدوداً. كما يجب استخدام المشروبات الخالية من السكر وتجنب عصائر الفواكة غير المحلاة مع تقييد تناول 


النطورقع وافوروتع فوع سن اقساروع والسكويت والكايد 


القد تم اقتراح تصنيف الأغذية حسب تآثيرها الحاد على تركيز غلوكوز الدم (المشعر الغلوكوزي عتدمعمعنرا/ 
1006) وذلك كوسيلة لتحديد الأغذية السكرية المثالية للمرضى المصابين بالداء السكري لكن هذا النظام لا 
يستخدم على نطاق واسع. 

17. الدهن '7457: 

بما أن الداء السكري عامل خطورة لداء الأوعية الكبيرة لذلك يجب تحديد المدخول من الدهون إلى 135-30 
من الطاقة ويجب أن يكون أقل من 710 من هذه الدهون على شكل دهن مشبع وأقل من 10 على شكل دهن 
متعدد اللاإشباع و 15-10 دهن وحيد اللاإشباع. ويترافق هذا الأخير مع تحسن صورة شحميات البلازما (نقص 
الكولسترول الإجمالي وكولسترول 1-101 دون انخفاض كولسترول 11801) ذخ النمط 2 من الداء السكري. إن 
استخدام الزيوت وحيدة اللاإشباع (مثل زيت الزيتون) ‏ القوت مفيد أيضاً. يساعد فقد الوزن عند المرضى 
البدينين المصابين بالنمط 2 من الداء السكري يذ إنقاص شحميات البلازما بشكل كبير لكن العديد من المرضى 
يجدون أن إنقاص المدخول من الدهن أمر من الصعب جداً إنجازه. 

1. الكحول: .41:601101 
يجب بصورة عامة إعطاء الأشخاص المصابين بالداء السكري نفس التحذيرات المتعلقة بمدخول الكحول التي 
تعطى لعامة الناس. ولكن لا بد من أخذن الأمور التالية بالحسبان: 
© محتوى الطاقة والسكريات ئ المشروبات الكحولية. 
© تثبيط استحداث السكر بواسطة الكحول وهذا يقوي التأثير الخافض للسكر لأدوية السفلونيل يوريا والأنسولين. 
© تشابه مظاهر السُكر 1760190108 ومظاهر نقص سكر الدم وهذا قد يؤدي إلى الالتباس عند المراقبين. 
© ميل الكحول لأن يؤهب لحدوث الحماض اللبني عند المرضى الذين يتناولون الميتفورمين 1/161101:10. 
حقيقة أن الكحول قد يحدث ارتكاساً من نمط الديسلفيرام ©«لا1 1)17313:ا1015 عند بعض المرضى الذين يتناولون 


الكلوريروباميد عل تتهدره»م وماد . 


تشجيع الامتناع عن الكحول # حال وجود السمنة أو فرط ضغط الدم أو فرط ثلاثيات الفليسريد بخ 


الدم. 


1 . الملح 5411 


يجب على المرضى المصابين بالداء السكري اتياع التصيحة التي تعطى لعامة الناس وهي إنقاص مدخول 
الصوديوم بحيث لا يتجاوز 6 غ/اليوم. ومن المهم إجراء تحديد أكثر لمدخول الصوديوم (آقل من 3غ/ اليوم) عند 


نيز امرض الشكريين المضايون يفرظ تغط الدم: 


11؟. أطعمة ومحليّات السكريين 5151515115171:15 الى 10015 :2141815110: 


إن المشروبات الخالية من السكر وقليلة الكالوري مفيدة عند المرضى المصابين بالداء السكري. وتحتوي هذه 
المشروبات عادة على محلّيات غير غذائية. تحوي العديد من أطعمة السكريين 150005 2100606 على السوربيتول 
أو الفركتوز وهي ذات محتوى عال من الطاقة نسبياً وقد تكون غالية كما يمكن أن يكون لها تأثيرات جانبية 
هضمية؛ وهذه الأطعمة لا يوصى بها كجزء من القوت الخاص بالسكري. 

إن المحلّيات غير الغذائية مثل السكرين والاآء بارتام والسكرامات والأسيسولفام 16 هي الأشيع ا تخداماً 


وتؤمن طريقة لإنقاص مدخول الطاقة دون فقدان استساغة الطعام. 


ناس سرضية 15 


هناك أدوية متنوعة فعالة ‏ إنقاص فرط سكر الدم عند المرضى المصابين بالنمط 2 من الداء السكري (انظر 
الشكل 13). ورغم أن آليات تأثير هذه الآدوية مختلفة فإن معظمها يعتمد على تأمين الأنسولين داخلي المنشأ وهي 
لذلك ليس لها أي تأثير خافض لسكر الدم عند المرضى المصابين بالنمط 1 من الداء السكري. كانت مجموعة 
السلفونيل يوريا والبيفوانيد أساس المعالجة لسنوات عديدة لكن يتوافر حالياً أدوية جديدة مثل الأدوية الممززة 
للأنسولين وهي مجموعة الثيازوليدينديون 111820110176010065 ومثبطات ألفا-غلوكوزيداز التي تؤخر هضم 
السكريات وامتصاص الغلوكوز ومنظمات الفلوكوز الأكلي 56معنا1 © لدنلمهءظ 5ماهاناع»8 التي تنبه إفراز 
الأنسولين داخلي المنشأ. إن التقيد بالدواء الموصوف هو الأفضل عندما تستخدم أدوية قليلة ومن المفضل أن يكون 
بجرعة واحدة يومياً. تمت المقارنة ب 


تآثيرات هذه الأدوية ‏ (الجدول 19). 


تقاص نتاج الفلوكوز. 
© الميتفوره 
© مجموعة الثيازوليدينديون» 


الأمفاء 


تاخير امتصاض الملوكيق. 


ازيادة قبط الفلوكوز المحيطي. 
الميتفوره © مثيطات )0- غلوكوزيداز. 


التحسس للأنسولين. 
مجموعة الثيازوليدينديون. 


الشكل 13: الظرق الرئيسية ومواقع تأثير المعالجات الدوائية للتمط 2 من الداء السكري. 


الداء السكري 


الجدول 19: تأثيرات الأدوية الخافضة لسكر الدم المستخدمة 2 علاج النمط 2 من الداء السكري. ]| 
5 5 مجموعة الميغليتينيد 
الأنسودين | , سرب ٠‏ | الميتقورمين | الأكاريوز 5 ومشتقات الحموض 
السغلونيل يوريا الأمزئية 

ينقص سكر | نعم نعم تعم تعم 5 

الدم القاعدي 

ينقص سكر | نعم انعم انعم انعم اتعم انعم 

الدميعد 

الأكلي 

يرفع أنسولين | نعم ثعم 0 0 لا اتعم 

البلازما 

يزيدوزن | نعم انعم لا لا انعم انعم 

الجسم 

يحسن بروفيل | نعم لا 5 

الشحميات 

خطر نقص | نعم نعم 3 34 39 العم 

أسكرالدم 

التحمل اجيد جيد 'متوسط 'متوسط_ | جيد جيد 


1. مجموعة السلفونيل يوريا 11185:45.آ/5101:5110101: 
.آلية التأثير: 

إن التأثير الرئيسي لمركبات السلفونيل يوريا متواسط عبر تنبيه تحرير الأنسولين من خلية بيتا البنكرياسية 
(مدرات إفراز الأنسولين 5عناع0ع567013 «ذاناةه1). لكن لها أيضاً تأثيرات خارج البنكرياس خاصة # إنقاص 
تحرير الفلوكوز من الكبد . 
8. استطبابات الاستخدام: 

تفيد مجموعة السلفونيل يوريا # معالجة المرضى غير البدينين المصابين بالنمط 2 من الداء السكري الذين 
يفشلون ‏ الاستجابة للوسائل القوتية لوحدها. ورغم أن مجموعة السلفونيل يوريا سوف تخفض تركيز غلوكوز 
الدم عند المرضى البدينين المصابين بالنمط 2 من الداء السكري فإن مثل هؤلاء المرضى يجب أن يعالجوا طافياً 
لإألةءناءعنعم8 يك المرحلة الأولى عن طريق الوسائل القوتية لوحدها حيث أن المعالجة بمركبات السلفونيل يوريا 
زيد المقاومة للأنسولين وتفاقم ‏ النهاية العجز الكلي. وهذا يؤدي إلى فشل 
رقي الحالة إلى المعالجة بالأنسولين. إن الاختلافات الرئيسية بين مركبات مجموعة 


ادة الوز 
الاستجابة للأدوية الثانوية 


غالباً ما تترافق مع ز 


يعتبر التولبوتاميد 213106]ناط701 آخف أدوية الجيل الأول من مركبات السلفونيل يورياء وهو جيد التحمل جداً 
نسبياً. يعطى التولبوتاميد عادة كل 8 أو 12 ساعة وهو دواء 
مفيد عند الكهول الذين يكون خطر وعواقب نقص سكر الدم المحرض لديهم كبيراً. يبلغ نصف العمر الحيوي 


للكلوربروباميد 11106070031210© حوالي 36 ساعة ويعطى مرة واحدة يومياً. لكنه قد يسبب نقص سكر دم مديد 


ونادراً ما يسبب تفاعلات سمية وفترة تأثيره قصيرة 


وشديد. ونادرا ما يستخدم حالياً. 


أما بالنسبة للجيل الثاني من مركبات السلفونيل يوريا فإن الغليكلازيد 6116132106 والفليبيزيد ع210زطذا 
يسببان تأثيرات جانبية قليلة ولكن يميل الغليبنكلاميد ع110ةا611067 لإحداث نقص سكر دم شديد لذلك يجب 
تجنب استخدامه عند الكهول. إن الممستحضرات الجديدة مديدة التأثير مثل الغليمبيريد 106,ذم»0:ذ01 والشكل 
بطيء التحرر 200011160-1616056 من الفليكلازيد يمكن إعطاؤها مرة واحدة يومياً دون زيادة واضحة ‏ خطر 
حدوث نقص سكر الدم. تكون الاستجابة للجرعة ‏ كل مركبات السلفونيل يوريا أكثر فعالية 2 الجرعة 
المنخفضة: وإن زيادة الجرعة إلى مستوياتها العظمى لا يؤدي إلا إلى فائدة قليلة ‏ التأثير الخافض لسكر الدم. 
يمكن للعديد من الأدوية أن تقوي التأثير الخافض لسكر الدم لمركبات السلفونيل يوريا مثل الساليسيلات والفنيل 


بوتازون والأدوية المضادة للفطور وذلك عن طريق زحلها من أماكن ارتباطها مع بروتين البلازما. 


إن الأشخاص المصابين بالنمط 2 من الداء السكري الذين يفشلون ب الاستجابة للمعالجة البدئية يعتبرون 
مصابين (بفشل المعالجة الأولي)؛ ويعتمد حدوث فشل المعالجة الأولي بشكل رئيسي على معايير الانتقاء البدثية 
وعلى مطاوعة المريض مع القوت. إن المرضى الذين لديهم (فشل ثانوي) (أي بعد فترة من ضبط سكر الدم بشكل 
مقبول) ليسوا مجموعة متجانسة وهي تشمل بعض المصابين بالداء السكري من النمط ١‏ متأخر البداية الذين 
يطورون عوزاً مطلقاً يذ الأنسولين. كذلك تشمل بعض المرضى المصابين بالداء السكري الذين لديهم عوز 
بالأنسولين وتظاهروا بالنمط 2 من الداء السكري. وهناك مرضى آخرون لديهم مستويات هامة من أنسولين 
البلازما الجائل وهم بدينون عادة ويفشلون ب إنقاص وزنهم أثناء تناولهم الافتراضي للقوت منخفض الطاقة. إن 
عدم الالتزام بالقوت الموصى به هو أشيع سبب لفشل المعالجة الثانوي. ومع المتابعة المستمرة فإن الفشل الثانوي 


يحدث عند 10-3/ من المرضى كل عام. 


11. مجموعة البيغوانيد 81610147/101:5: 
إن الميتفورمين 11611051110 هو البيغوانيد الوحيد المتواضر. تم إظهار فائدة الميتفورمين على المدى الطويل بخ 
دراسة السكري الاستباقية التي أجريت ف المملكة المتحدة (11168105) لكنه أقل استخداماً من مركبات السلفونيل 


يوريا بسبب الحدوث المالي للتأثيرات الجاتيية خاصة الأعراض المعدية المموية. 


3. آلية التأثير: 

لم تحدد بعد الآلية الدقيقة لتأثير الميتفورمين. وليس له تأثير خافض لسكر الدم عند الأشخاص غير المصابين 
بالداء السكري. أما ‏ حالة الداء السكري فهو يزيد التحسس للأنسولين وقبط الغلوكوز المحيطي وهناك بعض 
الأدلة على أنه يضعف امتصاص الغلوكوز من الأمعاء ويثبط استحداث السكر الكبدي. ورغم آن إفراز بعض 
الأنسولين داخلي المنشآ أمر ضروري لحدوث تأثير الميتفورمين الخافض لسكر الدم فإنه لا يزيد إفراز الأنسولين 


ولا يسبب نقص سكر الدم. 
5. استطبابات الاستخدام: 

لا يترافق إعطاء الميتفورمين مع زيادة وزن الجسم ولذلك فهو مفضل عند المريض البدين. إضافة لذلك فإن 
تأثير الميتفورمين الخافض لسكر الدم تآزري مع تأثير أدوية السلفونيل يوريا وبالتالي يمكن المشاركة بين الدواءين 
عندما يثبت أن أياً منهما لوحده غير كاف. يعطى الميتفورمين مع الطعام كل 12-8 ساعة وتكون جرعة البدء 
المعتادة 500 ملغ كل 12 ساعة وتزاد تدريجياً حسب الحاجة حتى جرعة عظمى تصل إلى 1 غ كل 8 ساعات. يعتبر 
استخدام الميتفورمين مضاد استطباب عند المرضى المصابين باعتلال الوظيفة الكلوية أو الكبدية كذلك عند 
المرضى الذين يتناولون كمية كبيرة من الكحول بسبب زيادة خطر حدوث الحماض اللبني عندهم بشكل كبير. يجب 
إيقاف الدواء بشكل مؤقت على الأقل إذا حدث لدى المريض حالة طبية خطيرة أخرى خاصة تلك التي تسبب 
صدمة شديدة أو نقص تأكسج الدم ويجب # هذه الحالة استبداله بالعلاج بالأنسولين. 


111]. مثبطات ألفا-غلوكوزيداز 10111113171015 1110514517 06-خل[طلق: 

تؤخر مثبطات ألفا-غلوكوزيداز امتصاص السكريات من الأمعاء عن طريق التثبيط الانتقائي لإنزيمات الداي 
سكاريداز. يتوافر من هذه المجموعة كل من الأكاربوز 863:05 والميفليتول [11]0ع141 وهما يؤخذان مع كل وجبة. 
إن كلا الدواءين يخفضان سكر الدم بعد الأكلي ويحسنان بشكل بسيط ضبط سكر الدم عموماً. ويمكن إشراكهما 
مع السلفونيل يوريا. إن التأثيرات الجانبية الرئيسية هي التطبل وانتفاخ البطن والإسهال. 


'17. مجموعة الثيازوليدنيديون 17111472:01:11311:010111:5: 

إن هذه الأدوية الجديدة (تدعى أيضاً أدوية 12:0 أو شادات 584187 أو الفليتازونات) تربط وتفمّل 
مادعا لعنهاناءخ- مده ]زه عدرموتدمعة وهو مستقبل نووي ينظم عملية التعبير عن عدة جينات 
مسؤولة عن الاستقلاب ويعمل عن طريق تعزيز أعمال الأنسولين داخلي المنشأ. إن التحسس للأنسولين (بشكل 
رئيسي يذ النسيج الشحمي) لا يتحسن إلا عند المرضى الذين لديهم مقاومة للأنسولين ولا يزداد تركيز أنسولين 
البلازما. أما نقص سكر الدم فلا يعتبر مشكلة. يجب وصف الروسيغليتازون ع11]3200ع18051 أو البيوغليتازون 
ع«متهاناعهخ8 مع السلفوتيل يوريا أو الميتفورمين. وإن تأثيراتهما الجان ة رغم أنهما يحرضان زيادة الوزن 
ولت لبق سيت الك ملفقنة ف اقفن عدن فقو شد الفتفوكا قمين اقللب 


ل. مجموعة الميغليتينيد ومشتقات الحموض الأمينية: 


:411115 111فا2 ماعن واللالى طالى 1111311155 0د 

إن هذه الأدوية منظمات فموية للغلوكوز الأكلي. ينبه الريباغلينيد 10106اعم18 إفراز الأنسولين داخلي المنشأ 
بشكل مباشر وهو يؤخذ قبل الطعام مباشرة؛ ويعتير أقل إحداثاً لنققص سكر الدم من مركبات السلفونيل يوريا. أما 
| 106هذاعءاة/! فله طريقة عمل مشابهة وهو ينشط الطور الأول من إفراز الأنسولين ويوصف مع 


الميتفورمين. 


1 المعالجة المشتركة بالأدوية الخافضة لسكر الدم الفموية والأنسولين: 
:اللآناكظل1 طالخ الاطخخ8181]" 10 للخ :11550061 بتخع01 مخراك للحم 


إن المرضى بالداء السكري الذين يحتاجون لزيادة جرعات السلفونيل يوريا أو البيغوانيد سواء كل لوحده أو 
بالمشاركة مع بعضهما أو مع الثيازوليدينديون يمكن إعطاؤهم جرعة وحيدة من الأنسولين متوسط التأثير 
(الإيزوفان 306م150 عادة) عند النوم وهذا قد يحسن ضبط السكر ويؤخر تطور قصور خلايا بيتا البنكرياسية 
الصريح, إن الأنسولين خارجي المنشأ يثبط نتاج الغلوكوز الكبدي أثناء الليل ويخفض سكر الدم على الريق. لا تفيد 
هذه المعالجة عند المرضى السكريين الذين ليس لديهم إفراز متبق من الأنسولين داخلي المنشأ أي أولئك الذين 
يكون الببتيد-© عندهم سلبياً. لقد تبين أن إشراك آنسولين الإيزوفان عند النوم مع الميتفورمين هو النظام 
العلاجي الأقل احتمالاً أن يحرض زيادة الوزن. وبالنسبة للمرضى الذين يقتريون من الفشل الثانوي للدواء الفموي 


إن هذه الطريقة تشكل مدخلاً بسيطأ وفعالاً للمعالجة الذاتية 56111720070606 بالأنسولين مع خطر قليل 


لحدوث نقص سكر الدم. 
1. التصنيع وتركيب المستحضرات 10131101471107 اللخ 15خ101 14ل للخل 


اكتشف الأنسولين عام 1921 وأدى إلى انقلاب جذري # تدبير النمط 1 من الداء السكري الذي كان حتى 
ذلك الوقت مرضاً مميتاً. وكان يتم الحصول على الأنسولين حتى الثمانينات من القرن الماضي عن طريق 
استخلاصه من بنكرياس الأبقار والخنازير ثم تنقيته (الأنسولين البقري والأنسولين الخنزيري). وما زال بعض 


الناس حتى اليوم يستخدمون الأنسولينات الحيوانية. إن استخدام تكنولوجيا ال1]4 المأشوب )ههه 1ط1600:1 قد 
مكّنت من إنتاج الأنسولين البشري على نطاق واسع. وتم حديثاً استخدام طرق هندسة البروتين و 12214. التي 
تبدّل توالي الحموض الأمينية للأنسولين لإنتاج المضاهتات الموحودية للأنسولين 6ه 5عنداعهلهصخ علمعصدمدمه31 


#ذاناكة] التى تكون أسرع امتصاصاً من مكان الحقن (مثال الأنسولين ليسبرو 10م5ذآ أو أسبارت اتةمكه). 


52 الداء السكري 
إن الأنسولين غير المعدل قصير التأثير (الأنسولين الذواب عااناأ50 أو الأنسولين النظامي 7داناع1) محلول 
صاف ويمكن إطالة مدة تأثيره بإضافة البروتامين والزتك بدرجة 8]1 معتدلة (أنسولين الإيزوفان 0هنامه؟1 أو 
أنسولين 7/511) أو بزيادة آيونات الزنك (الأنسولين لينت 601.]): وإن هذه الأنسولينات المعدّلة (المدخرة )ممع 1) 
مستحضرات عكرة. تتوافر مستحضرات مسبقة المزج 870-8010 حاوية على الأنسولين قصير التأثير وأنسولين 
الإيزوفان بنسب مختلفة. تم إظهار الخصائص الزمنية للأنسولينات بذ (الجدول 20). 
القد تم بإ العديد من الأقطار مَعيّرة لع5ذل0035ة]5 تراكيز الأنسولين ‏ المستحضرات المتواضرة بحيث تكون 
0 وحدة/مل. 
11. إعطاء الأنسولين '2191.11/1:129 10/5]01.131: 


يحقن الأنسولين تحت الجلد ' جدار البطن الأمامي وأعلى الذراعين والقسم الخارجي من الفخذين والإ! 


(انظر الجدول 21). إن حقن الأنسولين عرضياً ضمن العضلة غالباً ما يحدث عند الأطفال والبالفين النحيفين 
قد يتأثر معدل امتصاص الأنسولين بعوامل عديدة عدا نوع مستحضر الأنسولين وتشمل مكان وعمق الحقن وحجم 
الكمية المحقونة وحرارة الجلد (السخونة) والتدليك الموضعي والجهد. 

يتأخر امتصاص الأنسولين من مناطق الضخامة الشحمية لإنام0ةانءملإناهم1آ ‏ أماكن الحقن [انظر 
الصفحة12) التي تنجم عن التأثير الاغتذائي الموضعي للأنسولين؛ لذلك يجب تجنب الحقن المتكرر 4 نفس 


المكان. يحتفظ بالطرق الأخرى للإعطاء (الطريق الوريدي وداخل الصفاق) للحالات الخاصة. 


الجدول 20: مدة عمل مستحضرات الأنسولين (بالساعات). 2 
الأنسولين |البداية |الذروة المدة 
سريع التأثير (مضاهن الأنسولين) أقل من 0.5 25-05 45-3 
قصير التأثير (الذواب. النظامي) 1-05 اله 84 
متوسط التاثير (الإبزوفان-لينت) 3 8 147 
ويل التاثير (الألترالينت البق 4-2 12-6 30-12 
.طويل التاثير (مضاهن الأنسولين-غلارجين) 2-1 الايوجد 24 


الجدول 21: تقنية حقن الأنسولين. 


توضع الإبرة بزاوية قائمة على الجلد. 

* يتم الحقن تحت الجلد (وليس عضلياً) (عمق الحقن. حجم الإبرة] 

* أدوات الحقن - المحقنة الزجاجية (تحتاج لإعادة التعقيم). المحقنة البلاستيكية (تستخدم مرة واحدة). أداة القلم. 
.ضيظة التشيرف 


يعطى الأنسولين باستخدام محقنة بلاستيكية تستخدم مرة واحدة لها إبرة ناعمة (يمكن إعادة استخدامها عدة 
مرات) وهي مفضلة على المحقنة الزجاجية التقليدية والإبرة المعدنية |/ 


ن تحتاجان لإعادة التعقيم. إن المحاقن 
الأقلام 10601018 560 التي تحوي الآنسولين بشكل خرطوشة 16108#ئة© شائعة وملائمة وتتوافر أيضاً على شكل 
أقلام مسبقة التعبئة 0ع876-1020 تستخدم مرة واحدة. وهذه المحاقن لا تؤدي بالضرورة لزيادة ضبط سكر الدم 
لكنها قد تحسن المطاوعة. 


إن أنظمة العروة المفتوحة 5/5]8015 070-100 هي مضخات محمولة تعمل على البطارية وتزود بالأنسولين 
بشكل مستمر عن طريق التسريب الوريدي أو تحت الجلد ويتم تحرير الأنسولين بمعدلات متنوعة دون الرجوع إلى 
تركيز غلوكوز الدم. و الممارسة فإن العروة تغلق عن طريق قيام المريض بتقييمات لغلوكوز الدم. وإن استخدام 
هذه الأدوات يحتاج إلى درجة عالية من التحفيز عند المريض. إن هذه الأنظمة عرضة لحدوث فشل المضخة 
بالتالي قد يحدث عند المرضى الحماض الكيتوني بشكل سريع. يمكن لهذه الأنظمة التي تتطور باستمرار أن تنجز 
ضبطاً ممتازاً لغلوكوز الدم لكن سوف لن يتم اختيارها للاستخدام العلاجي بشكل واسع حتى تصبح أقل غلاء 
ويدمج فيها حاسّة 560501 مصفرة للفلوكوز. 


يجب أن يحقن الأنسولين قصير التأثير قبل 30 دقيقة من الوجبة على الأقل للسماح بوقت كاف لحدوث 
الامتصاص. ويجد العديد من المرضى هذا الأمر مزعجاً ويتجاهلون هذا المطلب. لكن مضاهئات الأنسولين سريعة 
التأثير تمتص بسرعة ويمكن إعطاؤها قبل الطعام مباشرة أو حتى بعد الوجبات وتتوافق ذروة تأثيرها بشكل أكبر 
مع ارتفاع غلوكوز الدم بعد الأكلي (انظر الجدول 20)- 


حالما يتم امتصاص الأنسولين إلى المجرى الدموي فإن نصف عمره يكون عدة دقائق حيث يتم تصفيته بشكل 
رئيسي خذ الكبد والكليتين أيضاً. ترتفع تراكيز أنسولين البلازما عند المرضى المصابين بمرض كبدي أو فشل كلوي. 
وتتأثر سرعة التصفية أيضاً بالارتباط مع أضداد الأنسولين (تترافق مع استخدام الأنسولينات الحيوانية). 
111. أنظمة المعالجة بالأنسولين 18561112115 15101101 

تستخدم أنظمة أنسولين مختلفة ' معالجة الداء السكري, وإن اختيار نظام المعالجة يعتمد على درجة ضبط 
سكر الدم المرغوبة ونمط حياة المريض وقدرته على ضبط جرعة الأنسولين. يحتاج معظم الناس إلى جرعتين أو 
أكثر من حقن الأنسولين يوميا ونادراً ما يؤدي الحقن مرة واحدة يومياً إلى ضبط مقبول لسكر الدم وعادة ما 
يحتفظ به لبعض المرضى الكهول أو لأولئك الذين ما زالوا يحتفظون بإفراز هام من الأنسولين داخلي المنشآً 
ولديهم متطلبات منخفضة من الأنسولين. 


إن أبسط وأشيع نظام مستخدم للمعالجة بالأنسولين هو إعطاء جرعتين يوميأ من الأنسولين قصير التأثير 


والأنسولين متوسط التأثير (عادة الأنسولين الذواب وأنسولين الإيزوفان) حيث يعطيان معاً قبل الإفطار وتعطى 


الإجمالية من الأنسولين ‏ الصباح بحيث تكون نسبة الأنسولين قصير التأثير إلى الأنسولين متوسط التأثير هي 
1 أما الثلث المتبقي من الحاجة اليومية فيعطى # المساء. ويتم تعديل الجرعات بناء على مراقبة غلوكوز الدم. 

تتوافر مستحضرات عديدة مسبقة المزج 876-8160 تحتوي نسباً مختلفة من الأنسولين الذواب وأنسولين 
الإيزوفان (مثال 70:30 أو 50:50). 

ولهذه المستحضرات أهمية كبيرة عند المرضى الذين يجدون صعوبة #ْ مزج الأنسولينات لكنها مستحضرات 
ثابتة حيث لا يمكن تعديل أي من مكوناتها بشكل مستقل. 

إن أنظمة الحقن المتعدد شائعة حيث يؤخذ الأنسولين قصير التآثير قبل كل وجبة ويحقن الأنسولين متوسط 
التأثير عند النوم (نظام البلعة ‏ القاعدي 7060أع1 ونا8501-801). وإن هذا النمط من أنظمة المعالجة يسمح 
بحرية أكبر .' تحديد وقت الوجبات وله أهمية عند الأشخاص الذين تختلف فعالياتهم من يوم لآخر. لكن قد 
يكون من الضروري تناول الوجبات الخفيفة (السناك 5031) بين الوجبات للوقاية من نقص سكر الدم. وقد حسّن 
استخدام المحاقن الأقلام من قبول أنظمة الحقن المتعدد. يظهر (الشكل 14) نماذج (الزمن- التأثير) لأنظمة 
المعالجة بالأنسولين المختلفة مقارنة مع النمط الإفرازي للأنسولين ‏ الحالة السوية (عند الشخص غير المصاب 
بالداء السكري). قد تستخدم مضاهتات الأنسولين سريعة التأثير قبل الوجبات وهي مفيدة خاصة إذا كانت وجبة 
المساء متأخرة. حيث لا تسبب هذه الأنسولينات فرط أنسولين الدم الليلي. لكن الفاصل الزمني الطويل بين 
الوجبات يسمح لفلوكوز الدم بالارتفاع وقد يحتاج ذلك إلى حقن إضاي لأنسولين الإيزوفان قبل الإفطار. 


يشكل تدبير الأطفال والمراهقين مشاكل خاصة ويجب أن يوجه إلى عيادات متخصصة. 
ذكرت اختلاطات المعالجة بالأنسولين # (الجدول 22) وأهم هذه الاختلاطات نقص سكر الدم. 


يذه المرضى حول الأنسولين 18511.13 '4100101 74515:3/15 00471116]طلظء 


من الضروري أن يتعلم الأشخاص المصابون بالداء السكري كيف يتعاملون مع كل جوائب تدبير الداء السكري 
لديهم بالسرعة الممكنة: ويمكن أن يتم هذا الأمر ذ العيادات الخارجية. لكن المرضى الذين يحتاجون للأنسولين 
يجب أن تتم رؤيتهم يومياً [ذ البداية وإن كان هذا الموضوع صعباً فقد يكون القبول © المشفى ضروريا . 

إن كل شخص مصاب بالنمط 1 من الداء السكري وقادر على التعلم يجب أن يتم تعليمه كيف يجري تقييمات 
لغلوكوز الدم الشعري واختبار الكيتونات البولية وكيف يحتفظ بسجل للنتائج ويفهم دلالاتها. 


الجدول 22: التأثيرات الجاتبية للمعالجة بالأتسونين. اا 
© نقص سكر الدم. » أضداد الأنسولين (الأنسولينات الحيوانية). 
* زيادة الوزن. » الأرجية الموضعية (تادراً). 
* الوذمة المحيطية (تسبب المعالجة بالأتسولين احتباساً ٠‏ الحثل الشحمى غئ أماكن الحقن. 
للملح والماء لفترة قصيرة 


عغهاك عنتاعطدأنل-مملحم 


لاالهك وعايينا ,ومهلامهذا لمح عاطناه 5‏ 


06هظلمهذ] ,5ا2هم مهماعط عاطناه5 
ومامعيع 6ه 


للانكما وهام 


ولتاعهق-ومها ,ذلهعص عرماعط عاطناه5 
وماموياة ١6‏ متاناكما 


00 0200 2200 1800 1400 1000 0600 
(وعط) عممنا عاعهات. 


كما 


متانكما أه ممتاععزما 


ادو] ٍ ]| عمهامهه | #امنامة | ! 


الشكل 14: مخططات أنسولين البلازما المرافقة لأنظمة المعالجة المختلفة بالأنسولين. تمت مقارنة المخططات مع النموذج 
الإفرازي السوي عند الشخص غير المصاب بالداء السكري (المخطط العلوي). إن هذه نماذج نظرية لأنسولين البلازما وقد 


الجدول 23: الداء السكري والقيادة. 
* يعتبر الداء السكرى بالنسبة لليا قة الطبية لقيادة السيارات إعاقة محتملة. وتمنح شهادات القيادة العادية لفترة محدد: 
العديد من الأقطار أما شهادات القيادة المهنية (قيادة شاحنات البضائع الكبيرة وشاحنات الخدمات العامة) فيرفض 
إعطاؤها . 
إن الخطر الرئيسى بالنسبة للقيادة هو نقص سكر الدم. وقد يسبب ضعف الرؤية والاختلاطات الأخرى مشاكل أحياناً. 
* يجب نصيحة السائقين المصابين بالداء السكرى المعالجين بالأنسولين بما يلى: 
- فحص غلوكوز الدم قبل القنياء 
- الاحتفاظ بكمية من السكريات سريمة التآثير ب سياراتهم. 
- تناول الوجبات الخفيفة (السناك) أو الوجبات الرئيسية بشكل منتظم أثناء الرحلات الطويلة. 
- التوقف عن القيادة إذا تطور نقص سكر الدم. 
- الامتناع عن القيادة لمدة 60-45 دقيقة بعد معالجة نقص سكر الدم (تأخر شفاء الوظيفة الإدراكية). 


يجب تعليم المرضى الذين يحتاجون للأنسولين كيف يقيسون جرعتهم من الأنسولين بدقة باستخدام مح 
الأنسولين أو قلم الأنسولين وكيف يعطوا أنفسهم حقناتهم الخاصة وكيف يضبطون الجرعة بأنفسهم بناء على قيم 
غلوكوز الدم والعوامل الأخرى مثل المرض والتمرين ونوب نقص سكر الدم. ويجب على هؤلاء المرضى أن يكونوا 
متآلفين مع الأعراض المرافقة لنقص سكر الدم (انظر الجدول 10) ولهذا السبب يجب أن يكون لديهم معرفة 
عملية بالداء السكري إضافة إلى وجود طريقة جاهزة للوصول إلى المشورة الطبية عندما تدعو الحاجة. ويجب 
إعطاء المعلومات الخاصة بقيادة السيارات (التشريعات القانونية والنصائح العملية: انظر الجدول 23). إن إجراء 
مثل هذا التثقيف أمر يستغرق وقتاً لكنه الطريقة الوحيدة التي يستطيع المرضى بواسصطتها القيام بشكل آمن 
بالفعاليات الطبيعية مع الحفاظ على ضبط جيد للسكر. 

ومن المفضل أن يحمل المرضى المصابون بالداء السكري الذين يأخذون الأنسولين أو دواءً فموياً خافضاً لسكر 
الدم بطاقة يذكر فيها اسم المريض وعنوانه وأنه مصاب بالداء السكري وطبيعة وجرعة الأنسولين أو الأدوية الأخرى 
التي يتناولها إضافة إلى اسم وعنوان ورقم هاتف طبيبه الخاص أو أي عيادة 


التقييم الذاتي لضبط سكر اندم -0731101© عكآلتخعلانآ© 07 557 وق 810151 


1. فحص البول: 


سكرية متخصصة يذهب إليها. 


إن اختبارات البول شبه الكمية قبل الأكل لتقييم ضبط غلوكوز الدم طريقة ذات محدوديات كبيرة خاصة عند 
الأشخاص المصابين بالنمط 1 من الداء السكري وكذلك أيضاً عند المصابين بالنمط 2 من الداء السكري حيث قد 
يؤدي ارتفاع العتبة الكلوية عندهم إلى إخفاء فرط سكر الدم المستمر. إن اختبارات البول السلبية تفشل ا التمييز 
بين مستويات غلوكوز الدم السوية والمستويات المنخفضة وهذا يعتبر سيئة هامة لآن هدف المعالجة هو الوصول إلى 

توى غلوكوز الدم السوي و نفس الوقت تجنب حدوث نقص سكر الدم. ومع ذلك فما يزال اختبار غلوكوز 
البول باستخدام الأشرطة 5م5013 التي تقرأ بصرياً مستخدماً عند العديد من الأشخاص المصابين بالنمط 2 من 
الداء السكري وهو مقبول عند الأشخاص الذين يعالجون بالقوت لوحده أو عند الذين يتناولون المعالجة الفموية 
ولديهم ضبط مستقر لسكر الدم. 


الاو لوقه 
2. فحص الدمن 


يجب كلما كان ذلك ممكناً تعليم المرضى (خاصة أولثك الذين يعالجون بالأنسولين) كيفية القيا. 


غلوكوز الدم الشعري ذ البيت باستخدام شرائط اختبار غلوكوز الدم التي تقرأ بصرياً أو باستخدام مقياس 
الغلوكوز. إن الفائدة الكبيرة للمراقبة الذاتية لتركيز غلوكوز الدم الشعري هي توافر النتائج بشكل فوري مما يسمح 
للمريض ذي المعرفة الجيدة ويحثه على القيام بالتعديلات المناسبة خذ المعالجة (خاصة بالنسبة لجرعة الأنسولين) 
على أساس يومي. وبهذا يمكن تجنب حدوث الحماض الكيتوني وتشجيع المطاوعة بالوسائل القوتية كما يتم 
الحصول على استقلاب سوي أو قريب من السوي مع تجنب نقص سكر الدم المتكرر والمنهك. إن تقييمات غلوكوز 
الدم الوحيدة والعشوائية التي تجرى يذ الزيارات الروتينية للعيادات ذات أهمية قليلة وإن السيثة الرئيسية 


للقياسات التي تجرى ## المستشفيات أنها تجرى ‏ ظروف صنعية. 


كا 11111 11114150110 010115 بر 


00 5 

يحدث نقص سكر الدم (غلوكوز الدم أقل من 3.5 ملمول/ل) غالباً عند المرضى السكريين الذين يعالجون 
بالأنسولين وهو نادر نسبياً عند المرضى الذين يتناولون دواء السلفونيل يوريا. ويعتبر نققص سكر الدم أهم عامل 
وحيد يحد من الوصول إلى الهدف العلاجي وهو مستوى سكر الدم القريب من السوي ل#دمه ا وع21 
متسعه ر1. 

يعرف نقص سكر الدم الشديد بأنه نقص سكر الدم الذي يحتاج إلى مساعدة شخص آخر حتى يشفى, وهو 
قد يؤدي إلى مراضة خطيرة (انظر الجدول 24) وتصل نسبة الوفيات فيه إلى 4-2 عند المرضى المعالجين 
بالأنسولين. وإن الوفيات غير المسجلة قد تكون أعلى من هذا الرقم بكثير. يحدث أحياناً الموت المفاجئ أثناء النوم 
عند مرضى شباب أصحاء مصابين بالنمط 1 من الداء السكري (متلازمة الموت ‏ السرير 2600-10-80 
©510101). وقد عزي ذلك إلى لانظميات قلبية محرضة بنقص سكر الدم أو توقف التنفس الحاد مع ضعف 
تحسس المنعكس الضغطي *16/ع83101. 

لا يجد المريض صعوبة ' معظم الحالات # تمييز أعراض نقص سكر الدم ويمكنه اتخاذ الإجراء الطبي 
المناسب. وصفت المظاهر السريرية لنقص سكر الدم ‏ الصفحة31. ولكن ‏ بعض الظروف (كما هو الحال 
أثناء النوم أو 4 فترات ضبط سكر الدم الصارم) وعند أنماط معينة من المرضى (مثال المرضى المصابين بالنمط 
1 من الداء السكري منذ فترة طويلة) لا يدرك المريض العلامات المنذرة دائماً حتى لو كان مستيقظأً وبالتالي لا 


لق 


ام بالإجراء المناسب ويحدث الاعتلال العصبي بنقص السكر 2ف1تءممتنزأعه:نات11 مع نقص الوعي. 


الجدول 24: مراضة نقص سكر الدم الشديد عند المرضى المصابين بالداء السكري. ملع] 
الجملة العصبية المركزية: 

© السبات. » ضعف الوظيقة المعرفية. 
الاختلاجات. » تراجع الذكاء. 

« أذية الدماغ. » نوب الإقفار العابرة. السكتات. 
القلب: 

» اللانظميات القلبية. » إقفار العضلة القلبية. 

العين: 

» نزف الزجاجي. * تفاقم اعتلال الشبكيةة 

أعراض أخرى: 

* نقص الحرارة. * الحوادث (بما فيها حوادث السير). 


3. إدراك الأعراض 0135 مرسزد أه ددع معضه للق 

إن لنقص سكر الدم الشديد آثاراً معطلة جداً تؤثر على العديد من جوانب الحياة عند المريض وتشمل 
التوظيف وقيادة السيارة والرياضة. 

إذا أعطي الأنسولين قصير التأثير (الذواب) إلى شخص سوي فإن أعراض نقص سكر الدم تحدث عادة 
عندما يصل تركيز غلوكوز الدم الشعري أو الوريدي إلى حدود 3-2.5 ملمول/ل (54-45 مغ/دل). أما عند 
المرضى السكريين الذين لديهم فرط سكر الدم المزمن فإن نفس الأعراض قد تتطور عند مستوى أعلى لغلوكوز 
الدم؛ وبالعكس فإن المرضى الذين لديهم ضبط صارم لغلوكوز الدم (,.1104 ضمن المجال غير السكري) أو الذين 
يحدث لديهم نقص سكر الدم بشكل متكرر قد لا تحدث لديهم أي أعراض حتى لو كان تركيز غلوكوز الدم دون 
5 ملمول/ل. وهذا الأمر تظاهرة للتكيف الدماغي مع تراكيز غلوكوز الدم. إن اختلال الإدراك (المحرض 
بالمعالجة) لنقص سكر الدم قابل للإصلاح عادة إذا تم تخقيف ضبط سكر الدم وتجنب نقص سكر الدم. 


إن اختلال إدراك بداية أعراض نقص سكر الدم وتبدل نموذج الأعراض يزداد حدوثهما بثبات مع طول مدة 
المعالجة بالأنسولين. وإن 50// تقريباً من المرضى المصابين بالنمط 1 من الداء السكري يصابون بهذه الحالة بعد 
0 عاماً من المرض. وقد لا يكون هذا الشكل المزمن من اختلال إدراك نقص سكر الدم قابلاً للإصلاح كما يزداد 
تواتر حدوث نقص سكر الدم الشديد ستة أضعاف لذلك يجب تجنب المعالجة المكثفة بالأنسولين. كما يجب عند 
الأشخاص المصابين تعديل الأهداف العلاجية العادية وإلزام المرضى بمراقبة غلوكوز الدم الذاتية بشكل متكرر. 
5. الاستجابات المنظمة المضادة “3ع005 مدع" :013)لسوء-عأسداه©: 


تحدث استجابةٌ لانخفاض غلوكوز الدم زيادةٌ 


طبيعية ‏ إفراز الهرمونات المنظمة المضادة التي تماكس تأثير 


الأنسولين الخافض لغلوكوز الدم. ويغتير الفلوكاغون والأدرينالين اكثر هذه الهرمونات فمالية. يصبح إقراز 


الغلوكاغون المحرض بنقص سكر الدم ضعيفاً عند معظم الأشخاص خلال 5 سنوات من تطور النمط 1 من الداء 
السكري. وبعد عدة سنوات يتطور عند العديد آيضاً استجابة أدرينالين معيبة لنقص سكر الدم بحيث قد تصبح 
عملية استعادة الغلوكوز للحالة السوية مثبطة بشكل خطير إذا تطور نقص سكر الدم. قد يساهم الاعتلال العصبي 
المستقل 4# استجابة الأدرينالين الناقصة. وإن الذين يطورون استجابات منظمة مضادة ناقصة قد يكون لديهم 
أيضاً اختلال التفعيل المركزي للإفراز العصبي القدي. 


إن عوز التنظيم المضاد يتشارك مع اختلال إدراك نقص سكر الدم مما يقترح وجود آلية إمراضية مشتركة بذ 
الدماغ. تتبدل عتبات سكر الدم اللازمة لحدوث بداية الإفراز الهرموني وبداية تظاهر الأعراض عند المرضى 


المصابين أي أن غلوكوز الدم لا بد أن ينزل إلى مستوى أكثر انخفاضاً حتى يحرض حدوث هذه الاستجابة. 


©. الأسباب والوقاية «متادء "رم سه ععدناه © 


إن الأسباب الرئيسية لنقص سكر الدم عند المرضى الذين يأخذون الأنسولين أو أحد أدوية السلفونيل يوريا 
مذكورة ب (الجدول 25). 


يمكن إنقاص حدوث كل الأسباب الشائعة لنقص سكر الدم عن طريق التثقيف لكاي للمريض. يحدث نقص 
سكر الدم المحرض بالجهد (انظر الشكل 15) عند المرضى المصابين بالداء السكري المضبوط جيداً المعالجين 
بالأنسولين لأن العامل الرئيسي يذ التكيف الطبيعي مع الجهد وهو نقص إفراز الأنسولين داخلي المنشأ لا يحدث 
هذه الحالة. يجب تعليم المرضى القيام بتخفيض جرعة الأنسولين مسيقاً عند توقع حدوث جهد شديد أو مديد 
(تختلف درجة التخفيض بشكل واسع بين المرضى لكنها غالبا ما تكون كبيرة) وتناول المزيد من السكريات؛ كما 
يجب على كل المرضى الذين يعالجون بالأنسولين أن يحملوا معهم دوماً أقراص الفلوكوز. 


الجدول 25: أسباب نقص سكر الدم. ع 
» عدم تناول الوجبة أو تآخر تناولها أو عدم كفايتها. 

٠‏ الجهد غير المتوقع أو الجهد غير العادى. 

٠‏ الكحول. 

* أخطاء بذ جرعة الأنسولين أو جرعة الدواء الفموى الخافض لسكر الدم أو أخطاء ب الإعطاء أو © برنامج الإعطاء. 
* النظام السيئ للمعالجة بالأنسولين خاصة إذا كان مؤهباً لفرط أنسولين الدم الليلى. 

* ضخامة الشحم. 

» الخزل المعدى الناجم عن اعتلال الأعصاب المستقلة. 

* سوء الامتصاص مثل الداء الزلاقى عدذاء©. 

الإغراق. 

* وجود اضطراب صماوى آخر غير مميز مثل داء أديسون. 

تكو سكو الى الم اعرش ع0 ؟ 


مريض جيد الضبط؛ لديه فرط أنسوئين اندم مريض لا معاوض: لديه نقص أنسولين ادم 


سدس سس 


الشكل 15: تأثير الجهد عند المرضى السكريين الذين يعالجون بالأنسولين. 8: المرضى الذين لديهم ضبط جيد مع فرط 
أنسولين الدم. 8: المرضى اللامعاوضين مع نقص أنسولين الدم. 

من الصعب تأكيد حدوث نقص سكر الدم الليلي عند المرضى المصابين بالنمط 1 من الداء السكري الذين 
يعالجون بشكل تقليدي بنظام الحقن مرتين يومياً لكنه بالتاكيد عالي الحدوث. وبما أن نقص سكر الدم الليلي لا 
يوقظ المريض من نومه عادة وبالتالي لا يتم إدراك الأعراض المنذرة لذلك لا يكون مكشوفاً عادة. لكن يمكن 
بالاستجواب المباشر للمريض أن يذكر قصة النوم السينّ والصداع الصباحي والانزعاج والتعب المزمن والأحلام 
الناشطة أو الكوابيس. وقد يشاهد أحياناً أحد أقرياء المريض حدوث التعرق (الذي قد يكون غزيراً) أو التململ أو 
النفضان أو حتى الاختلاجات عند المريض وهو نائم. إن الطريقة الوحيدة الموثوقة لتأكيد التشخيص هي قياس 
غلوكوز الدم أثناء الليل. إن المشكلة الشائعة هي أن العديد من أنظمة المعالجة بالأنسولين المستخدمة حالياً تؤدي 
إلى فرط أنسولين الدم الليلي غير الملائم: وعندما يؤخذ أنسولين مدخر متوسط التأثير مثل الإيزوفان قبل وجبة 
المساء الرئيسية بين الساعة 7-5 مساءً فإن ذروة تأثيره سوف تتوافق مع فترة التحسس الأعظمي للأنسولين 
وبالتحديد بين الساعة 11 مساءً و2 صباحاً. كذلك فإن إعطاء الأنسولين قصير التأثير قبل وجبة المساء المتأآخرة 
سوف يسبب آيضاً نقص سكر الدم الليلي الباكر. وتكون أوقات الخطر الأعظمي لنقص سكر الدم الكيماوي 
الحيوي بذ نظام المعالجة (البلعة القاعدي 5ناا82531-80) بين الساعة 11 مساءً و2 صباحاً وبين الساعة 5 و 7 
صباحاً. ولإنقاص خطر نقص سكر الدم الليلي يجب تأخير الجرعة المساثية من الأنسولين المدخر متوسط التأثير 
حتى وقت النوم (بعد الساعة 11 مساءً) أو استخدام مضاهئ الأنسولين سريع التأثير قبل وجبة المساء. ومن 
التنبيهات الهامة للمرضى هي أن يقوموا بقياس غلوكوز الدم قبل ذهابهم للنوم وأن يتناولوا سكريات إضافية إذا 
كانت النتيجة أقل من 6 ملمول/ل. 


التدبير: 


تعتمد معالجة نقص سكر الدم الحاد على شدة نقص سكر الدم وعلى كون المريض واعياً وقادرأ على البلع. قد 
تحتاج المعالجة بيساطة إلى إغطظاء الستكررات الفموية إذا ققحن سغر اندم يقرا اها يفا كان اكريضل 


البالغ غير قادر على البلع فيجب إعطاء الغلوكوز وريدياً (50-30 مل من الدكستروز 50/:) أو الغلوكاغون (1 ملغ 
حقناً عضلياً). إن جرعة الدكستروز الوريدي الموصى بها عند الأطفال هي 0.2 غ/كغ. يمكن تطبيق المحلول 
الهلامي اللزج التجاري داخل الجوف الفموي عند الأطفال ورغم أن المربى أو العسل قد تكون فعاليتهما مماثلة لكن 
يجب عدم استخدامهما إذا كان المريض فاقداً للوعي. 

يجب إعطاء الفلوكوز فموياً حالما يصيح المريض قادراً على البلع. قد لا يحدث الشفاء الكامل مباشرة ولا تكون 
معاكسة الاختلال المعري كاملة إلا بعد 90-60 دقيقة من عودة غلوكوز الدم إلى السواء. وعلاوة على ذلك يجب خ 
حال حدوث نقص سكر الدم عند المريض الذي يستخدم الأنسولين طويل أو متوسط التأثير أو السلفونيل يوريا 
طويل التأثير مثل الغليبنكلاميد توقع احتمال حدوث نكس الحالة ولمنع ذلك قد يكون من الضروري تسريب 
الدكستروز 10“ مع معايرة الغلوكوز عند المريض. 

يجب التفكير بتطور الوذمة الدماغية عند المرضى الذين لا يستعيدون وعيهم بعد عودة غلوكوز الدم إلى 
السواء. كما يجب نفي الأسباب الأخرى لنقص الوعي مثل التسمم الكحولي آو حالة ما بعد النشبة أو النزف 
الدماغي. إن نسبة الوفيات والمراضة عالية # الوذمة الدماغية لذلك تحتاج إلى معالجة إسعافية بالمانيتول أو 
الأكسجين بجرعة عالية. 

من المهم بعد الشفاء محاولة كشف السبب والقيام بالتعديلات المناسبة على معالجة المريض؛ ويجب على 
المريض إنقاص الجرعة التالية من الأنسولين بنسبة 220 إلا إذا كان سبب نوبة نقص سكر الدم واضحاً. كما يجب 
عليه البحث عن المشورة الطبية حول التعديلات الأخرى على الجرعة. إن تثقيف المريض حول المخاطر المحتملة 
لنقص سكر الدم المحرض وكيفية معالجته بما فيها ضرورة وجود مصدر للغلوكوز (والغلوكاغون) يمكن الوصول 
إليه مع مراقبة غلوكوز الدم بانتظام كل ذلك يعتبر أساس الوقاية من هذا التأثير الجانبي الخطير للمعالجة. 
ويجب أن يكون أقرباء وأصدقاء المريض أيضأ متآلفين مع أعراض وعلامات نقص سكر الدم ويجب أن يشرح لهم 
كيف يمكن تدبيره (بما فيه كيفية إعطاء الغلوكاغون حقناً عضلياً). 


كه .كم 


1. الحماض الكيتوني السكري 1151046180515 2141317110: 

إن الحماض الكيتوني السكري حالة إسعافية طبية رئيسية وتبقى سبباً خطيرأ للمراضة خاصة عند الأشخاص 
المصابين بالنمط 1 من الداء السكري. تبلغ نسبة الوفيات الوسطية ‏ الدول المتقدمة 10-5 وتكون هذه النسبة 
أعلى عند الكهول. 

إن فهم الأساس الكيميائي الحيوي والفيزيولوجي المرضي لهذه المشكلة بشكل واضح أمر أساسي من أجل 
تدبيرها الفعال. ينجم الحماض الكيتوني عن عوز الأنسولين وزيادة الهرمونات التقويضية مما يؤدي إلى زيادة 
الإنتاج الكبدي للفلوكوز والأجسام الكيتونية (انظر الشكل 5). 


إن المظاهر الكيميائية الحيوية الرئيسية ف الحماض الكيتوني السكري هي: 
© قرط سكر الدم. 
© فرط كيتون الدم. 
© الحماض الاستقلابي. 
يسبب شرط سكر الدم حدوث إدرار تناضحي شديد يؤدي إلى التجفاف وفقد الكهارل خاصة الصوديوم 
والبوتاسيوم. ويؤدي الحماض الاستقلابي إلى إقحام أيونات الهيدروجين داخل الخلايا وتحل مكان أيونات 
البوتاسيوم وهذه بدورها قد تضيع يذ البول أو عن طريق الإقياء. 
يظهر (الجدول 26) وسطي فقد السوائل والكهارل ‏ الحماض الكيتوني السكري متوسط الشدة عند 
الشخص البالغ ينجم حوالي نصف النقص الحاصل ع ماء الجسم الكلي من الحيز داخل الخلوي ويحدث ذلك 
باكرا نسبياً بذ سياق تطور الحماض وتكون المظاهر السريرية قليلة نسبياً. أما الباقي فيمثل فقد السائل خارج 
الخلوي الذي يتعزز بشكل كبير ك المراحل المتأخرة. و4 هذا الوقت يحدث تقلص واضح 2خ حجم المسافة خارج 
الخلوية مع تكثف دموي ونقص حجم الدم وآخيراً يحدث هبوط ضغط الدم مع إقفار كلوي مرافق وقلة البول. 
يكون لدى كل مريض مصاب بالحماض الكيتوني السكري نفاد # البوتاسيوم. لكن تركيز بوتاسيوم البلازما لا 
يدل إلا بشكل خفيف جداً على م نص الكلي ‏ الجسم. بل قد يكون بوتاسيوم البلازما مرتفعاً يخ البداية 
بسبب عدم التناسب 2 فقد الماء وتقويض البروتين والقليكوجين. لكن حالما يتم البدء بالمعالجة بالأنسولين يحدث 
انخفاض شديد ‏ بوتاسيوم البلازما بسبب تمدد البوتاسيوم خارج الخلوي الناجم عن إعطاء السوائل الوريدية 
وحركة البوتاسيوم إلى داخل الخلايا نتيجة للمعالجة بالأنسولين واستمرار الققد الكلوي للبوتاسيوم. 


١ ار‎ 


يمكن تقييم شدة الحماض الكيتوني بسرعة بقياس بيكربونات البلازما فإذا كانت دون 12 ملمول/ل دل ذلك 
على الحماض الشديد. إن تركيز آيون الهيدروجين يعطي قياساً آكثر دقة لكنه يحتاج للدم الشرياني. ويتواضر 
مقياس يزود بطريقة كمية لتحديد الكيتونات ' البلازما كما يمكن استخدام شريط الفحص كدليل شبه كمي 
للتركيز البلازمي من الأسيتون والأسيتوأسيتات؛ إن مقدار فرط سكر الدم لا يرتبط مع شدة الحماض الاستقلابي 
وقد يترافق ارتفاع غلوكوز الدم متوسط الشدة مع حماض كيتوني مهدد للحياة. و بعض الحالات يكون فرط 
سكر الدم مسيطراً والحماض خفيفاً ويتظاهر المرضى بالحالة مفرطة الأسمولية عاقا3 عادصردممعملل1. 


تم وصف المظاهر السريرية والاستقصاء الأولي للحماض الكيتوني السكري ‏ الصفحة 29. أما الاختلاطات 
فهي مذكورة 2 (الجدول 27). 


20 
» الماء: 6 ليترات. 

* الصوديوم: 500 ملمول. 

الكلور: 400 ملمول. 

00 


الجدول 27: اختلاطات الحماض الكيتوني السكري. 

» الوذمة الدماغية. 
قد تنجم عن الانخفاض السريع بذ غلوكوز الدم أو استخدام السوائل ناقصة التوتر و/أو البيكريونات. 
نسبة الوفيات عالية. 
تعالج بالمانيتول والأكسجين. 

متلازمة الضائقة التنفسية الحادة. 

» الانصمام الخثارى. 

* التخثر المنتشر داخل الأوعية (نادر). 

» القصور الدورائى الحاد. 


التدبير: 
تم عرض دلائل لتدبير الحماض الكيتوني ‏ (الجدولين 28 و 29). يجب مراقبة المعالجة عن طريق القياس 
المخبري لغلوكوز البلازما واليوريا والكهارل و 8]1 الشرياني (تركيز *11) والبيكريونات ويتم إجراء ذلك ئ البداية 
كل 2-1 ساعة. 
إن العناصر الرئيسية للمعالجة هي: 
© إعطاء الأنسولين (الذواب) قصير التآثير. 
© إعاضة السوائل. 
© إعاضة البوتاسيوم. 
» إعطاء الصادات # حال وجود الخمج. 
1. الأنسولين: 
إذا لم يكن تسريب الأنسولين الوريدي ممكناً (انظر الجدول 28) فيمكن إعطاء جرعة تحميل من الأنسولين 
الذواب بمقدار 20-10 وحدة حقناً عضلياً يليها مباشرة إعطاء 5 وحدات كل ساعة بعد ذلك. يجب أن يهبط تركيز 
غلوكوز الدم بمقدار 6-3 ملمول/ل (108-54 مغ/دل) كل ساعة ولا بد من تجنب حدوث الهبوط الأسرع من ذلك 
لأن نقص سكر الدم قد يحدث وقد يتطور اختلاط خطير هو الوذمة الدماغية. إذا لم يهبط غلوكوز الدم خلال 
ساعتين من بدء المعالجة فيجب مضاعفة جرعة الأنسولين حتى نحصل على استجابة مقبولة. يتشارك كل من 
فرط كيتون الجسم 16610515 والتجفاف واحمضاض الدم 4610361513 والخمج والكرب معأ يخ إحداث زيادة 
المقاومة للأنسولين 4 بعض الحالات. لكن معظم الحالات سوف تستجيب لنظام المعالجة بالأنسولين منخفض 
الجرعة. عندما يهبط تركيز غلوكوز الدم إلى حدود 15-10 ملمول/ل يجب إنقاص جرعة الأنسولين إلى 
4-1 وحدات بالساعة. يجب ألا تتم العودة لاستخدام الأنسولين حقناً تحت الجلد حتى يصبح المريض قادراً 


على تناول الطعام والشراب بشكل طبيعي. يجب عدم استخدام المقاييس الانزلاقية 58165 عهذلنا5 لإعطاء 
الاتسدلة: 
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الوقت 
بالساعة 


0 


05 


ممكناً 


الأنسولين 
(استخدم الأنسولين قصير 
التأثير (الذواب) فقط) 

ابدأ بتسريب الآنسولين 
وريدياً بمقدار 5 وحدات/ 
ساعة (يمكن بدلاً عن ذلك 
إعطاء 20-10 وحدة عضلياً 
ثم إعطاء 5 وحدات/ ساعة 
بعد ذلك). 


تابع إعطاء الأنسولين 
5 وحدات/ الساعة ور 


تابع إعطاء الأنسولين ب 
5 وحدات/ الساعة وريدياً 


.تابع إعطاء الأنسولين بمقدار 
5 وحدات/ الساعة وريدياً. 
(إذا كان هبوط غلوكوز الدم 
أقل من 3 ملمول/ الساعة 
فيعطى الأنسولين بسرعة 
أعلى). 


عندما يصبح غلوكوز الدم 
دون 15 ملمول/ل يتم إنقاص 
'سرعة تسريب الأنسولين إلى 
4-1 وحدات/الساعة. 


الجدول 28: بروتوكول تدبير الحماض الكيتوني السكري. 


السوائل 
(وريدية) 


ايدأ بتسريب 
المحلول الملحني 
9 وريدياً 


بمقدار ا ليتر 
خلال30 


5 ليترمن 
المحلول الملحى 
9 خلال 
ساعة واحدة. 

5 ليترمن 
المحلول الملحى 
9 خلال 
ساعة واحدة. 


البوتاسيوم 
(وديديا) 


إذا كان تركيز "1 البلازما 
أعلى من 5.5 ملمسول/ل 
فلاتعط 1©. وإذا كان بين 
55-5 ملمول/ ل فاعط 
0 ملمول من 1601 لكل ليتر 
من السوائل التى يتم 
تسرييها. وإذا كان دون 3.5 
علمول/ل فيعطى 40 ملمول 
من 01 لكل ليترمن 
السوائل التى يتم تسريبها._ | 
كالسابق. 


كالسايق. 


استمر بإعطاء البوتاسيوم 
وريدياً. 


اثداء السكري 


]ا 


الإجراءات الأخرى 


افحص غلوكرز الدم 
الشعرى. إذا كان يمادل 17 
ملمول/ل أو آكثر اسحب 
عينة دم وريدى لإجراء قياس 
مخبرى سريم للغلوكوز وهل 
و1 و1© و00 واليوريا و 
]5 أو [:11]. افحص البول 
.من أجل الكيتوئات. 

إذا كان +818 البلازما أعلى 
امن 155 ملمول/ل قأعط 
محلول السالين 0.45/ بدلاً 
من 10:9 حتى يهبط صوديوم 
البلازما إلى 140 ملمول/ل. 
إذا كان 8]1 دون 7.0 ([+11] 
> 100 نانومول/ل) أعط 


0 مل من بيكربونات 
الصوديوم 1/1.26 خلال 30 
دقيقة ا وريد ك5 


أعد إجراء الفعقوصض 
الكيميائية الحيوية مرة 
أخرى. 


أعد إجراء الفعقوصض 
الكيميائية الحيوية مرة 
اخرى. 


استمر بإجراء القعوصض 
الكيميائية الحيوية كل 4-2 
ساعات. 


تابع بنظام المعالجة حتى يتم إعاضة نقص السوائل وتختفى البيلة الكيتوتية ويصيح تناول السكريات يشكل كاف عن طريق الفم 


ملاحظة:إن هذه الدلاثل لتدبير الحماض الكيتونى السكرى تموذجية لحالة متوسطة: ولا بد من تعديلها بشكل مناسب عند كل 
مريض بعد الأخذ بالاعتبار الفحوص الدموية الكيمياتية الحيوية والمظاهر السريرية. مثال راجع الصفحة 66 لمعرفة كيفية 
لكات ا ب ا إن 2( شو 0 


الداء السكري 
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الجدول 29: قضايا أخرى 2 تدبير الحماض الكيتوني السكري. ا 
إعاضة السوائل: 
» 6 ليترات ناقصة: 


3 ليترات من الحيز خارج الخلوي: تعوض بالمحلول الملحى. 
3 ليترات من الحيز داخل الخلوي: تعوض بالدكستروز. 


قياس غلوكوز الدم الشعري: 

» يجب إجراء قياس مخبري دقيق لغلوكوز الدم ' مرحلة باكرة. 

* إن قياس غلوكوز الدم الشعري الذي يعادل 17 ملمول/ل أو أعلى باستخدام أشرطة القلوكوز التى تقرأ بصريا قد يكون 
مضللاً بشكل كبير لأن تركيز غلوكوز الدم الحقيقي غالباً ما يكون أعلى بشكل معتبر عندما يقاس بدقة بذ المختبر 
ولهذا السبب يجب إجراء قياس دقيق لغلوكوز الدم ' مرحلة باكرة. 


الإجراءات الإضافية: 

* القثطرة إذا لم يحدث التبويل بعد 3 ساعات. 

» الأنبوب الأنفى المعدي لإبقاء المعدة فارغة عند المرضى غير الواعين أو الواعين جزثياً. 

* الخط الوريدي المركزي إذا أصيب الجهاز القلبي الوعائي بحيث يمكن تعديل إعاضة السوائل بشكل دقيق. 
استخدام أحد ممددات 55880066 البلازما إذا لم يرتفع الضغط الدموي باستخدام المحلول الملحى وريدياً. 
« استخدام الصادات ' حال وجود الخمج أو الاشتباه بوجوده. 


المراقبة: 

» غلوكوز وكهارل الدم كل ساعة لمدة 3 ساعات ثم كل 4-2 ساعات بعد ذلك. 

» الحرارة والنبض والتنفس والضغط الدموى كل ساعة. 

« الصادر البولى والكيتونات البولية. 

* تخطيط القلب الكهربى وأوسمولائية البلازما و 714 الشريانى ب بعض الحالات. 


2. إعاضة السوائل: 


إن إعاضة السوائل وريدياً أمر ضروري حتى لو كان المريض قادرأ على البلع لأن السوائل التي تعطى عن طريق 
الفم قد يكون امتصاصها سيثاً. يجب تعويض نقص السائل خارج الخلوي بتسريب المحلول الملحي مساوي التوتر 
عنهماهة1 (اعولة 660.9). وإن الإمهاء «0:2010لدا8 السريع والباكر أمر أساسي وإلا فإن الأنسولين المعطى لن 
يصل إلى النسج سيثة التروية. إذا كان صوديوم البلازما أعلى من 155 ملمول/ل فيمكن إعطاء المحلول الملحي 


15 ذ البداية بدلاً من المحلول الملحي 0.9/:. 


يجب إعاضة نقص الماء داخل الخلوي باستخدام الدكستروز 5 أو 10“ وليس بإعطاء المزيد من المحلول 


الملحي. وأفضل وقت لإعطائه عندما يقترب تركيز غلوكوز الدم من الطبيعي. يجب الاحتفاظ بسجل دقيق لتوازن 
السوائل. 


3. البوتاسيوم: 

يكون بوتاسيوم البلازما مرتفعاً غالباً عند القبول لذلك يجب البدء بالمعالجة بكلور البوتاسيوم وريدياً بحذر 
(انظر الجدول 28) مع مراقبة بوتاسيوم البلازما بشكل دقيق. ويجب إعطاء كميات كافية منه للمحافظة على 
تركيز سوي له كذ البلازما وقد نحتاج لإعطاء كميات كبيرة (300-100 ملمول خلال أول 24 ساعة). يجب مراقبة 
نظم القلب # الحالات الشديدة بسبب خطر اللانظميات القلبية المحرضة بالكهارل. 
4. البيكربونات: 

يجب عند المرضى المصابين بالحماض الشديد (2]1 دون 7. [*11] أعلى من 100 نانومول/ل) التفكير بتسريب 
بيكربونات الصوديوم (300 مل من محلول 1.26: خلال 30 دقيقة ‏ وريد كبير) مع إعطاء البوتاسيوم بنفئس 
الوقت. إن استخدام البيكربونات محل خلاف لكن يجب استخدامها فقط ب الظروف الاستثنائية. يجب عدم 
محاولة القيام بالإصلاح الكامل للحماض. 


5 الصادات: 


يجب البحث عن الأخماج بشكل دقيق ومعالجتها بشكل هجومي لأنه قد لا يكون بالإمكان التخلص من وجود 
الكيتون يذ الدم ما لم تتم السيطرة عليها. 


11.السبات السكري مفرط الأوسمولية غير الكيتوني: 
:0114 1 تاظخاط 119/11051101115 011 1س روح 


تتميز هذه الحالة بفرط سكر الدم الشديد (أعلى من 50 ملمول/ل) دون وجود درجة هامة من شرط كيتون 
الدم أو الحماض. ويكون التجفاف الشديد واليوريميا قبل الكلوية شائعين. تصيب هذه الحالة عادة المرضى الكهول 
ويكون لدى العديد منهم داء سكري غير مشخص مسيقاً . وتبلغ نسبة الوفيات أكثر من 40/. تختلف معالجة هذه 
الحالة عن معالجة الحماض الكيتوني بأمرين أساسيين: الأول أن هؤلاء المرضى عادة حساسون نسبياأ للأنسولين 
لذلك يجب عادة استخدام نصف جرعة الأنسولين تقريباً التي يوصى بها لعلاج الحماض الكيتوني. أما الأمر 
الثاني فهو ضرورة قياس أوسمولالية البلازما أو حسابها (وهي طريقة أقل دقة) ياستخدام المعادلة التالية المعتمدة 
على قيم البلاسما بالملمول/ل: 

أوسمولالية البلازما - 218[2] + 2 ( [*1] + [الغلوكوز] + [اليوريا]) 

تبلغ القيمة السوية لأوسمولالية البلازما 300-280 ملمول/كغ. وينخفض مستوى الوعي عندما تكون مرتفعة 
(أعلى من 340 ملمول/كغ). يجب إعطاء المحلول الملحي 0.45/: للمريض حتى تصل الأوسمولالية للمستوى السوي 
وعندها يمكن إعطاء المحلول الملحي 0.9/ بدلاً منه. يجب تنظيم معدل إعاضة السوائل اعتمادأ على الضغط 
الوريدي المركزي وتركيز الصوديوم ‏ اليلازما اللذين يجب فحصهما بشكل متكرر. إن الاختلاطات الانصمامية 
اتشقارئة شاه منفنى تاعدفله الوب لتنة دقلف قديف العلد : 


الداء السكري. 
111. الحماض اللبني 46110515 01110 1.4: 


يكون المريض # السبات الناجم عن الحماض اللبني مستخدماً لدواء الميتفورمين على الأرجح لعلاج النمط 2 
من الداء السكري. ويكون مريضاً جدأ ولديه فرط تهوية لكنه لا يكون متجففاً بشدة كما هو الحال عادة ‏ السبات 
الناجم عن الحماض الكيتوني. كذلك لا تنبعث رائحة الأسيتون من تنفسه وتكون البيلة الكيتونية خفيفة أو حتى 
غائبة رغم أن بيكربونات البلازما و 811 يكونان ناقصين بشكل واضح (281 أقل من 7.2). يتم إثبات التشخيص 
بوجود تركيز عال من حمض اللبن ‏ الدم (عادة أعلى من 5 ملمول/ل). تكون المعالجة بإعطاء بيكربونات 
الصوديوم وريدياً بكميات كافية لرفع 881 البلازما فوق 7.2 إضافة لإعطاء الأنسولين والغلوكوز. إن نسبة الوفيات 


هذه الحالة تتجاوز 50 رغم المعالجة الطاقية ©12068611. قد يعطى الصوديوم داي كلورو أسيتات 3نناً500 


عأقاع مه 11100 لتخفيض لاكتات الدم. 
'11. القصور الدوراني الحاد 17411101137 /01شآنا 1 :01011 4: 


يجب علاج القصور الدوراني الحاد الناجم عن أي نوع من آنواع انهيار المعاوضة الاستقلابية الحاد كما هو 
مذكور ل فصل آخر. 


'طات طويلة الأمد للداء السكر: 


011131 001151104110115 01'* 5 

إن نتائج معالجة الداء السكري طويلة الأمد مخيبة للآمال عند العديد من المرضى. وكما يظهر (الجدولان 30 و 
31) فإن نسبة الوفيات الزائدة التي تحدث عند مرضى الداء السكري ناجمة بشكل رئيسي عن داء الأوعية الدموية 
الكبيرة الذي يشكل حوالي 70 من كل الوفيات. ويكون معظمها ناجماً عن احتشاء العضلة القلبية والسكتة. إن 
التبدلات الباثولوجية المرافقة للتصلب العصيدي عند المرضى المصابين بالداء السكري مشابهة للتبدلات المشاهدة عند 
السكان غير المصابين بالداء السكري لكنها تحدث ' عمر أبكر وتكون آكثر شدة واتساعاً. يعزز الداء السكري 
تأثيرات عوامل الخطورة القلبية الوعاثية الرئيسية الأخرى وهي التدخين وضرط الضغط الدموي وفرط شحميات الدم 
(انظر الشكل 16). قد يحرض فرط أنسولين الدم التبدلات المحدثة للعصيدة ‏ شحميات الدم وخثورية الدم (قابلية 
الدم للتخثر) ويرفع الضغط الدموي الشرياني. تم وصف المتلازمة الاستقلابية (متلازمة المقاومة للأنسولين) وهي 
مكونة من اجتماع حالات مختلفة تترافق مع داء الأوعية الكبيرة الشديد والباكر (انظر الجدول 14): وقد أظهرت 
التجارب العشوائية المحكمة أن التدبير الهجومي للمرضى السكريين المصابين بالمرض القلبي الوعاثي يمكن أن يحسن 
النتائج (انظر جدولي 8 الطب المرتكز على الأدلة). 

إن داء الأوعية الدموية الصغيرة اختلاط نوعي للداء السكري ويطلق عليه اعتلال الأوعية الدقيقة السكري. 
وهو يساهم ش نسبة الوفيات عن طريق إحداثه للفشل الكلوى الناجم عن اعتلال الكلية السكرى. 


نا الداء السكري 
لللاناكا 

فرط شحوم الدم - دور الستاتينات 5918)3005: 

يجب أن يتلقى مرضى الداء السكري الذين لديهم مرض وعائي قلبى الوقاية الثانوية بالستاتين المخفض للشحوم إذا كان 

تركيز الكولسترول الإجمالي أكبر من 5 ملمول/ل. 


لللانلاا 


الداء الوعائي القلبي السكري - دور مثبطات الأنزيم المحول للأنجيوتنسين: 
يجب وصف الراميبريل 141018:1 للأشخاص المصابين بالداء السكري الذين لديهم مرض قلبى وعائى أو خطورة كبيرة 
بسبب وجود عوامل خطورة قلبية وعائية لديهم. 


الجدول 30: نسبة الوفيات # الداء السكري. © 
انسبة الوفيات 
(المرضى السكريون مقابل مجموعة الشواهد الموافقة). 

الإجمالية 0.0011<26). 

داء القلب الإكليلي 

داء الأوعية الدماغية عدو 0001 

داء الأوعية المحيطية 


كل الأسباب الأخرى بما فيها الفشل الكلوي 27 (8 < 0.05). 


(الهمميم رمعرية 
00100 


اه 
عناعطة مولا ١‏ 


2 3 


1 0 
5ماعها لدأ أن ,عاونالا 


الشكل 16: الداء السكري كعامل خطورة للداء القلبي الإكليلي (1110©). توجد ثلاثة عوامل رئيسية (التدخين وشرط ضغط 
الدم وارتفاع الكولسترول) تترافق مع خطر  ©138‏ عامة الناس. وإن وجود الداء السكري يؤدي إلى زيادة الخطورة إضافة 


لهذه العوامل الت 


الجدول 31: أسباب الوفيات عند المرضى السكريين المعالجين*. © 
* المرض القلبى الوعائى 0 
* الفشل الكلوي 0 
» السرطان 0 
» الأخماج 6 
* الحماض الكيتونى السكري 2 
© أسباب أخرى 8 


يمكن لكلا النمطين من الداء الوعائي أن يسببا أيضاً مراضة وإعاقة هامتين: على سبيل المثال العمى الناجم 
عن اعتلال الشبكية السكري. وصعوبة المشي والتقرحات المزمنة ‏ القدمين وخلل وظيفة الأمعاء والمثانة الناجمة 
عن اعتلال الأعصاب المستقلة. والذبحة والقصور القلبي والعرج المتقطع والغنفرينة 0308768 الناجمة عن 
التصلب العصيدي. 


الضبط الاستقلابي وتطور الاختلاطات طويلة الأمد: 
:01111411075 1.0110-115101 017 11071( 1181.0ظاط طالخ 20101101 اظح طاح 
تم إظهار وجود علاقة متدرجة بين مدة ودرجة فرط سكر الدم الثابت مهما كان سببه ومهما كان العمر الذي 
تطور فيه وخطر المرض الوعائي. إن إمكانية معاكسة المرض الوعائي الباكر عن طريق تحسين الضبط الاستقلابي 
قد تمت دراستها ‏ عدة تجارب سريرية عشوائية استباقية محكمة شملت المرضى الذين لديهم اعتلال شبكية 
باكر وبيلة بروتينية خفيفة. ولم تعط آي من هذه الدراسات دليلاً على معاكسة اعتلال الشبكية أو الاعتلال الكلوي. 
بل ذ بعض الحالات ساء اعتلال الشبكية فجأة بعد تحسين الضبط الاستقلابي مباشرة. ورغم ذلك فإن سرعة 
تطور كل من اعتلال الشبكية والاعتلال الكلوي قد تم إنقاصها على المدى البعيد عن طريق الاستمرار بالضبط 
الاستقلابي الأفضل. وقد شجعت هذه الدراسات على البحث عن واصمات لخلل الوظيفة العصبية والكلوية 
والشبكية الباكر القابل للإصلاح وتحويل التركيز يخ تدبير الداء السكري إلى الوقاية الأولية من الاختلاطات. 


إن تجربة '7©6©7 (تجربة ضبط الداء السكري والاختلاطات) هي تجربة كبيرة استمرت 9 سنوات أجريت 


على المرضى المصابين بالنمط 1 من الداء السكري وكان عليها الإجابة على السؤال التالي: هل يمكن الوقاية من 


اختلاطات الداء السكرية. أظهرت الدراسة إجمالياً بنسبة 60 خطر تطور الاختلاطات السكرية 


عند المرضى الموضوعين على معالجة مكثفة لضبط سكر الدم بشكل صارم (وسطي ,1104 حوالي 77) مقارنة مع 
أولثك المعالجين بشكل تقليدي (وسطي 1108٠‏ حوالي 9/ - انظر جدول 5811). ولا يوجد عامل وحيد غير 


النمط 1 من الداء السكري - دور ضبط سكر الدم: 


يمكن التقليل من تواتر وشدة الاختلاطات الوعائية الدقيقة ب النمط 1 للداء السكري عن طريق الضبط الصارم لسكر 
الدم (وسطى :11081 بحدود 77) باستخدام المعالجة المكثفة بالأنسولين. 


إن الاستنتاجات التي يمكن استخلاصها هي: 


© يمكن الوقاية من اختلاطات الداء السكري. 

أن يكون هدف المعالجة الوصول إلى سكر الدم القريب من السوي #لتمعهعنر1© 100:01!-,7060. وك نفس 
الوقت تجنب نقص سكر الدم الشديد عند المرضى المعالجين بالأنسولين. 

© كان كسب الوزن شائعاً عند المرضى الذين تم ضبط السكر لديهم بشكل صارم 2 تجربة :19001 كما حدثت نوب 
نقص سكر الدم عندهم أكثر بثلاث مرات ورغم عدم وجود زيادة مرافقة ' الوفيات أو الحوادث الوعائية الكبيرة 
الرئيسية أو العيوب العصبية والمعرفية فإن هذا الخطر الزائد لحدوث نقص سكر الدم قد يغير من نسبة مخاطر 
الضبط الجيد لسكر الدم إلى فوائده عند مرضى معينين. ولهذا قد تستطب المعالجة الأقل شدة عند: 


المرضى الذين لديهم ضعف إدراك لنقص سكر الدم. 


المرضى الذين لديهم مرض شديد # الأوعية الكبيرة (خاصة إذا كان لديهم قصة سابقة لاحتشاء العضلة القلبية 
أو الحادث الوعائي الدماغي). 
© المرضى المسئون جداً والضعفاء. 


« الأطفال الصغار جداً (قبل سن المدرسة). 


أظهرت دراسة كبيرة عند المرضى المصابين بالنمط 2 من الداء السكري وهي دراسة 111785 أن تواتر 
اختلاطات السكري يكون أقل وتطورها أبطأ ‏ حال الضبط الجيد لسكر الدم والمعالجة الفعالة لفرط ضغط الدم 
بصرف النظر عن نمط المعالجة المستخدمة (انظر جداول 8118). وأشارت هذه الدراسة إلى أن عرخط11 
المستهدف يجب أن يكون 27 أو أقل والضغط الدموي أقل من 80/140. وهذا الأمر يحتاج غالبا لاستخدام أدوية 


متعددة مع وجود مشكلة محتملة هي التزام المريض بالمعالجة. 


1111 

النمط 2 من الداء السكري - دور ضبط ضقط الدمم: ا 
يمكن التقليل من الاختلاطات الوعاثية الكبيرة والدقيقة ‏ النمط 2 من الداء السكري عن طريق الضبط الصارم لضفط 
الدم ويكون الهدف هو ضغط الدم الأقل من 80/140 ملم زتبقي. قد يحتاج الآمر إلى إشراك عدة أدوية خافضة للضفط 

للوصول إلى المستويات المستهدقة. 
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النمط 2 من الداء السكري - دور ضبط ضفط الدم: 


يمكن التقليل من الاختلاطات الوعاثية الدقيقة ‏ النمط 2 من الداء السكري عن طريق الضبط الصارم لسكر الدم 
(وسطي .11048 حوالي 77) باستخدام الأدوية الخافضة لسكر الدم الفموية أو الأنسولين. 


الفيزيولوجيا المرضية: 
يظهر (الجدول 32) بعضاً من الشذوذات الوظيفية و١‏ 
المزمن غير المضبوط بشكل جيد . 
إن العلامة التشريحية المرضية الواسمة لاعتلال الأوعية الدقيقة السكري هي تسمك الغشاء القاعدي للأوعية 
الشعرية مع زيادة مرافقة 'ذ النفوذية الوعائية ب كل الجسم. ويعتقد أن تطور المتلازمات السريرية المميزة 
لاعتلال الشبكية السكري واعتلال الكلية والاعتلال العصبي والتصلب العصيدي ينجم عن عوامل نسيجية 
وعضوية نوعية (تشريحية وديناميكية دموية واستقلابية) إضافية على الأذية الوعائية المعممة. على سبيل المثال إن 


ائية الحيوية الكثيرة التي توجد # الداء السكري 


زيادة نفوذية البطانة الشريائية ‏ جدار الأوعية الكبيرة خاصة عندما تترافق مع فرط أنسولين الدم وقرط ضغط 
الدم سوف تزيد من ترسيب البروتينات الشحمية المكونة للعصيدة. 

إن الآليات الدقيقة التي تربط فرط سكر الدم مع التغيرات الباثولوجية المستبطنة ف المتلازمات السريرية لم 
يتم تحديدها بشكل كامل بعد. ولكن يعتقد أن الاستقلاب الزائد للفلوكوز إلى سوربيتول عن طريق مسلك البوليول 
لزاه" له أهمية مركزية بذ الإمراض حيث أن التفيرات الديناميكية الدموية والبنيوية يذ الأوعية الشعرية 
أمكن منعها 4 الحيوانات المصاية بالداء السكري عن طريق المعالجة بأنواع مختلفة 
بنيوياً من مثبطات أنزيم مرجمة الألدوز 5ماأطنطه1 عكهاعدال410056-2 التي تثبط هذه العملية. إن ارتباط 
الغلوكوز 619101100 مع البروتينات البنيوية وإنتاج نواتج نهائية متقدمة مرتبطة مع الغلوكوز وترسيبها بخ الأنسجة 
المختلفة إضافة إلى الأذية المحتملة المتواسطة بالجذور الحرة قد تشكل أساس بعض الشذوذات الوظيفية والبنيو 


إذية الوعا: 


الاختلاطات السكرية. كذلك فإن زيادة المستقلبات الناجمة عن تحلل السكر ضمن الخلية تساهم ب تعزيز 
اصطناع الداي أسيل غليسرول 701عنلااعالاءة41 الذي تم الربط بينه (عن طريق تفعيل كيناز البروتين ©) وبين 
الشذوذات الوظيفية المختلفة المذكورة ‏ (الجدول 32). 


الجدول 32: إمراض الاختلاطات الوعائية والعصبية #2 الداء السكري: الآليات المحتملة. © 
النتائج الكيميائية الحيوية لفرط سكر الدم: 

* الارتباط مع الغلوكوز بشكل غير أنزيمى 0ناهعلإ/©. نفاد الإينوزيتول العضلى داخل الخلية. 

» الإجهاد التاكسدى-الإرجاعى. © زيادة اصطناع الداى آسيل غليسرول. 

» زيادة نشاط مسلك البوليول. 
الشذوذات الوظيفية: 
» الاضطرابات الديناميكية الدموية. 
» شذوذات جريان الدم والتخثر. 
» خرط ضغط الده 2 الأوعية الده 


اخلل الوظيفة البطانية. 
زيادة نفودية الأوعية الشعرية. 


ومهما تكن آلية التآثير المؤذي الناجم عن فرط سكر الدم المديد فقد تبين أنه كلما كان تركيز غلوكوز الدم 


الإجمالي أقرب للحالة السوية كانت الشذوذات المذكورة ب (الجدول 32) أقل عدداً وأخف شدة وقلٌ حدوث 


المتلازمات السريرية الناجمة عن اعتلال الأوعية الدقيقة والكبيرة. 


لم11 < نظ 


يعتبر اعتلال الشبكية السكري أشيع سبب للعمى عند البالفين بين عمر 30 و 65 سنة 'ذ الدول المتقدمة. وإن 
التخثير الضوثي للشبكية معالجة فعالة إذا أجري ‏ مرحلة باكرة نسبياً عندما يكون المريض عادة ما زال خالياً 
من الأعراض. وهذا يعني أن الفحص الدوري لقعر العين مع توسيع الحدقتين بشكل كامل أمر إلزامي عند كل 
المرضى السكريين. 


3. الإمراض: 


يؤدي شرط سكر الدم إلى زيادة الجريان الدموي الشبكي والاستقلاب وله تأثيرات مباشرة على الخلايا 
البطانية الشبكية وما حول الخلايا والتي يؤدي فقدها إلى إضعاف التنظيم الذاتي الوعائي. وتكون النتيجة حدوث 


جريان دموي غير مسيطر عليه يزيد إنتاج المواد الفعالة وعائياً ع«3اعه50ه/1 وتكاثر الخلايا البطانية. وهذا ما 
يؤدي إلى انغلاق الأوعية الشعرية. تؤدي هذه العملية إلى نقص أكسجة مزمن ذ الشبكية وتحريض إنتاج عوامل 
النمو بما فيها عامل النمو البطاني الوعاثي 6ماعة1 070«1© لذتاءط امام عدانهكة/ (9/8017). يعمل 1/8017 
عن طريق كيناز البروتين © على تنبيه نمو الخلايا البطانية (مسبباً تشكل أوعية جديدة) ويزيد النفوذية الوعائية 
(مسبباً أذية نضحية عقتصة8 ع لاناه8:10). 


8. المظاهر السريرية: 

إن المظاهر السريرية المميزة لاعتلال الشبكية السكري مذكورة ‏ (الجدول 33). ويتنوع حدوث هذه المظاهر 
عند المرضى المختلفين. وتعتبر شذوذات السرير الوعاثي الشعري التي لا تشاهد سريرياً أبكر هذه الآفات وهي 
تشمل توسع وانفلاق الأوعية الشعرية. 


1 . أمهات الدم ا مجهرية 11700171©1/1[/51115[: 

تكون أمهات الدم المجهرية ْ معظم الحالات أيكر شذوذ سريري يمكن تحريه. وتبدو على شكل بقع د 
متفرقة مدورة ذات لون أحمر داكن قرب الأوعية الشبكية لكنها منفصلة عنها (انظر الشكل 817). تبدو أمهات 
الدم وكأنها نزوف دقيقة لكن الصور المآ< هن مستحضرات للشبكية تظهر أنها # الى 
تنشآ بشكل رئيسى من النهاية الوريدية للأوعية الشعريا مناطق انسداد الشعريات الدموية. 
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الجدول 33: المظاهر السريرية لاعتلال الشبكية السكري. 

* أمهات الدم المجهرية. » تشكل أوعية جديدة. 
© النزوف الشبكية. © النزف أمام الشبكية. 
© النضحات. © نزف الزجاجى. 

© بقع القطن والصوف. © التليف. 

« التبدلات الوريدية. 


2. النزوف 05 110611017/108: 

تحدث هذه النزوف بشكل وصفي #ذ الطبقات العميقة للشبكية ولهذا تكون مدورة وذات شكل منتظم وتوصف 
بأنها نزوف نقطية 404 (انظر الشكل 817). قد يكون من الصعب تمييز النزوف الصغيرة عن أمهات الدم المجهرية 
وغالباً ما يتم جمع الآفتين معاً بعبارة (بقع ونقط 61015 200 00]5). قد تحدث أيضاً النزوف السطحية ذات الشكل 


اللهبي خاصة إذا كان المريض مصاباً بفرط ضغط الدم. 


الشكل 17: أمثلة عن إصابة العين ‏ الداء السكري. 4: اعتلال الشبكية السكري الخلفي يظهر وجود النزوف النقطية 
واللطخية مع القليل من النضحات القاسية. 8: اعتلال البقعة السكري مع وجود حلقة من النضحات تحيط بالبقعة 
©: اعتلال الشبكية السكري التكاثري يظهر وجود أوعية جديدة 2 الحواف العلوية والسفلية للقرص البصري. : ندبات 
التخثير الضوتي ‏ الشبكية المعالجة بواسطة ١‏ 


3. النضحات 126100165 

وهي مميزة لاعتلال الشبكية السكري ويختلف حجمها من بقع صغيرة إلى لطخات كبيرة متحدة. وتميل 
للحدوث بشكل خاص # المنطقة المحيطة بالبقعة 36انا86113 (انظر الشكل 817). تنجم هذه النضحات عن 
تسرب البلازما من الشعريات الشبكية الشاذة وتغطي مناطق التنكس العصبوني. 
4. بقع القطن والصوف 52015 11/001 001107 

تشابه هذه الآفات البقع المشاهدة '# فرط ضغط الدم وتحدث أيضاً بشكل خاص ضمن مسافة من القرص 
البصري قدرها خمسة أضعاف قطر القرص. وهي تمثل انسدادات شرينية مسببة إقفار الشبكية لذلك تعتبر 
مظهراً لاعتلال الشبكية السكري قبل التكاثري. وتشاهد غالبا يذ اعتلال الشبكية المترقي بسرعة أو مترافقة مع 
فرط ضغط الدم غير المضبوط. 
5. شذوذات الأوعية الدقيقة داخل الشيكية: 

إن شذوذات الأوعية الدقيقة داخل الشبكية (11314) هي أوعية شعرية متوسعة متعرجة تمثل الأوعية 
الشعرية السالكة المتبقية ب منطقة انسدت معظم الأوعية الشعرية فيها. 
6. تشكل الأوعية الجديدة (التوعي الحديث) ««مألهكة تعاس ء كو دمع لاله 

قد تنشأ الأوعية الجديدة من الدوران الوريدي المتوضع على القرص البصري آو الشبكية استجابة لمناطق 
الإقفار الشبكي. إن أبكر مظاهرها هو الحٌزيمات 110115 الناعمة من الأوعية الدقيقة التي تشكل أقواساً على 
سطح الشبكية (انظر الشكل 17©). ومع نمو الأوعية الجديدة فقد تمتد للأمام باتجاه الجسم الزجاجي. تكون 
هذه الأوعية هشة ونفوذة وقابلة للتمزق مسببة نزفاً قد يكون داخل الشبكية أو أمام الشبكية (تحت الجسم 
الزجاجي) أو داخل الزجاجي. وتحرض المواد المصلية المتسربة من هذه الأوعية الجديدة حدوث تفاعل نسيجي 
ضام والتهاب الشبكية التكائري كهه]ع]ذا20 115ن1818 الذي يظهر ‏ البداية على شكل ضباب غيمي أبيض اللون 
بين شبكة الأوعية الجديدة: ومع امتداد التهاب الشبكية التكاثري فإن الأوعية الجديدة قد تنسد وتغطى الشبكية 
المحيطة بصفيحة بيضاء كثيفة. و هذه المرحلة يكون النزف أقل شيوعاً لكن قد يحدث انفصال الشبكية بسبب 
تقلص الالتصاقات بين الزجاجي والشبكية. 
7 التبدلات الوريدية: 

تشمل هذه التبدلات التوسع الوريدي (وهو مظهر مبكر يدل على الأرجح على زيادة الجريان الدموي) 
والتبدلات الخرزية 8630188 (تبدلات # قطر الأوردة تشبه النقائق) وزيادة التعرج متضمنة (البحيرات الملتفة 
5عكلةآ :«0:0) أو العرى 5م1.00. وتشير هذه التبدلات الأخيرة على توقف الإرواء الشعري الواسع وهي مظهر 
لاعتلال الشبكية قبل التكاثرى المتقدم. 
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©. التصنيف ناه 1)زوقة01: 

إن تصنيف اعتلال الشبكية التكاثري بناء على إنذار الرؤية واستطبابات الإحالة إلى الاختصاصي مبين بذ 
(الجدول 34). 

إن أمهات الدم المجهرية وشذوذات الأوردة والنزوف اللطخية الصغير: 
على الرؤية إلا إذا ترافقت مع وذمة البقعة 4 منطقة البقعة آو ما حولها وهذا الأمر ليس من السهل تحريه بتنظير 
العين لكن يجب الشك به خاصة إذا كان هناك ضعف '# حدة الإبصار مترافق مع اعتلال الشبكية المحيطي غير 


التكاثري دون موجودات مرضية ملحوظة أخرى. 


النضحات المتوضعة ئ المحيط لا تؤثر 


الجدول 34: تصنيف اعتلال الشبكية السكري اعتماداً على إنذار الرؤية. © 
نمط اعتلال الشبكية الإنذار العمل المطلوب 
اعتلال الشبكية غير التكاثري دون اعتلال البقعة: 
التوسع الوريدى: لا يوجد | تعزيز ضبط غلوكوز الدم والشحوم وضغط الدم. 
المحيطى: تهديد مباشر | النصيحة بإيقاف التدخين والإقلال من تناول 
أمهات الدم المجهرية. اللرؤية. الكحول. 
النزوف اللطخية. المراقبة الدقيقة: أى إجراء تنظير قمر العين مع 
التضحات. توسيع الحدقتين كل 12-6 شهراً. 
استشارة الأخصائى إذا زادت سرعة الترقى بشكل 
اهام. 
اعتلال البقعة: 
النضح. مهدد للرؤية. | استشارة رأى الأخصائى. 
النزف. المراجعة الطبية لعوامل الخطورة وضبط سكر الدم 
الإقفار. وضغط الدم ومستويات الشحوم. 
وذمة البقعة. 
اعتلال الشبكية قبل التكائري: 
العرى الوريدية مع منظر الخرز. مهدد للرؤية. | استشارة رأى الأخصائى. 
مجموعات أو صفائح من أمهات الدم المجهرية هذه المرحلة قد يؤدى التخفيض السريع لغلوكوز 
والنزوف اللطخية الصفيرة و/أو النزوف الدم إلى تفاقم اعتلال الشبكية بشكل حاد مع ظهور 
الشبكية الكبيرة. بقع القطن والصوف وزيادة عدد النزوف. وقد يكون 
شذوذات الأوعية الدقيقة داخل الشبكية. من الأسلم تخفيض غلوكوز الدم بالتدريج على مدى 
.بقع القطن والصوف متعددة. عدة شهور. 
وذمة البقعة مع نقص القدرة البصرية. 
النضحات حول البقمة مع أو دون وجود نزوف 
شبكية من أى حجم. 
اعتلال الشبكية التكاثري: 
النزف أمام الشبكية. مهدد للرؤية. | إن المراجمة السريعة والمعالجة الفورية من قبل 
تشكل أوعية جديدة. الأخصائى أمر إلزامى. 
التليف. 
اعتلال اليقعة التشتحيى. 


قد تكون الأوعية الجديدة لاعرضية حتى تحدث الأعراض البصرية من وجود العوائم 11031615 أو فقد الرؤية 
الحاد الناجم عن نزف الزجاجي أو النزف أمام الشبكية. ورغم أن هذا النزف يشفى عادة فإن خطر النكس يكون 
مرتفعاً. وكلما كان النزف أكثر تواتراً كان الشفاء أقل وأبطا. قد يتداخل النسيج الليفي بشكل خطير مع الرؤية عن 
طريق حجب الشبكية و/أو إحداثه نزفاً شبكياً إضافياً و انفصالاً ب الشبكية. 
. الوقاية: 
[. ضبط سك رالدم: 

إن ضبط سكر الدم الجيد خاصة ‏ السنوات الأولى بعد تطور الداء السكري ينقص خطر تطور اعتلال 
الشبكية. إن التشخيص الباكر الذي تتبعه معالجة فعالة أمر هام خاصة عند مرضى النمط 2 من الداء السكري 
حيث يراجع 30 منهم باعتلال شبكية موجود مسبقا وعند آخرين لا يتم تشخيص اعتلال الشبكية إلا عندما يتم 
تحويل المريض للطبيب الاخصائي بعد سنوات من المعالجة غير الفعالة للنمط 2 من الداء السكري. يحرض فرط 
سكر الدم فرط الإرواء 11/060051 4 الشبكية لذلك فإن التخفيض السريع لغلوكوز الدم قد يسبب تدهوراً 
بدئياً لاعتلال الشبكية بسبب إحداثه لنقص تروية نسبي ولهذا السبب يجب أن يكون تحسين ضبط سكر الدم 
بشكل متدرج. إن معدل ترقي اعتلال الشبكية ما يزال أبطأ بشكل هام عند المرضى ال معا! 


مع مجموعة الشاهد الموافقة. وإن تخفيض ضغط الدم له فائدة مثبتة عند المرضى المصابين بفرط ضغط الدم. 


بشكل مكثف مقارنة 


2. التحري 8621761111١8‏ 
إن التحري المنتظم عن اعتلال الشبكية أمر ضروري عند كل المرضى السكريين لكن له أهمية خاصة عند 
المرضى الذين لديهم عوامل خطورة. وتشمل هذه العوامل البداية الباكرة للداء السكري وطول مدته وفرط ضغط 
الدم والضبط السيئ لسكر الدم والحمل واستخدام حبوب منع الحمل الفموية والتدخين واستهلاك الكحول 
الشديد ووجود دلائل على اعتلال الأوعية الدقيقة ‏ مكان آخر خاصة عند المرضى المصابين باعتلال الأعصاب 


والبيلة البروتينية. يجب إجراء التحري من قبل أشخاص مدربين وفق برنامج منظم ومدقق ويمكن للطبيب الممارس 
العام أن يقوم بإجراء التحري إذا كان له خبرة كافية أو يجريه مصحح البصر 06107156 المدرّب. إن الخيارات 
المفضلة هي أنظمة التصوير الرقمي أو تنظير العين بواسطة الفحص المجهري البيولوجي المجسّم 816760 
81011108005 . وتبقى المشكلة أن العديد من الأشخاص المصابين بالداء السكري لا يحضرون لإجراء التحري 
وبالتالي لا يخضعون للإشراف الدوري. 

. التدبير: 


يمكن معالجة اعتلال الشبكية التكاثري واعتلال الشبكية غير التكاثري الشديد بواسطة التخثير الضوئي 


الشبن الذي اظهر أنه يتغص كد الرؤية الشديد بنسية 35 وامتلال البعمة بنسية 150 


يستخدم التخثير الضوثي من أجل: 
» تخريب مناطق الإقفار الشبكي (حيث يعتقد أن هذه المناطق تلب دوراً رتيسياً يخ تطور تكون الأوعية الجديد: 
وإنقاص إنتاج عامل النمو (مثل 130617/ا). 
© القيام بسد تسرب أمهات الدم المجهرية وإنقاص وذمة البقعة. 


© القيام بسد الأوعية ١‏ 


باشرة على سطح الشيكية (ولكن ليس على القرص البصري). 
يستخدم التخثير الضوثي بليزر الأرغون الأخضر عادة للتخثير الضوئي الشامل للشبكية لكن الليزر ثنائي 


الصمام :25.] 101006 يستخدم أيضا لعلاج وذمة البقعة. إن هذا الإجراء البسيط يمكن أن يجرى تحت التخدير 


الموضعي وهو ذو مخاطر قليلة إذا أجري بأيد رة ويمكن آن يكون فعالاً جدأً. يؤدي التخثير الضوئي الشامل 
للشبكية إلى التخلص من الأوعية الجديدة مع المحافظة على الرؤية عند نسبة تصل إلى 90 من المرضى الذين 
لديهم أوعية جديدة على الشبكية و/أو القرص البصري. كذلك تعالج وذمة البقعة بنجاح عند العديد من المرضى 


بواسطة المعالجة 


بؤرية بالليزر. يجب مراقبة المرضى بانتظام للتحري عن تطور المزيد من الأوعية الجديدة و/أو 
اعتلال البقعة . قد تسبب ندبات التخثير الضوثي الشديد فقداناً هاما لساحة الرؤية وهذا قد يتداخل مع القدرة 
على القيادة وينقص الرؤية الليلية. 

يمكن اللجوء لاستثصال الزجاجية '[1/10001011 أيضاً ب بعض الحالات المختارة عند المصابين إصابة عينية 
سكرية شديدة الذين يكون فقد الرؤية لديهم ناجم عن نزف الزجاجي المتكرر الذي لم يتراجع أو عن انفصال 
الشبكية التالي لالتهاب الشبكية التكاثري. 

قد تترافق الأنماط الأكثر شدة من اعتلال الشبكية مع تطور أوعية جديدة على السطح الأمامي للقزحية 
(احمرار القزحية 11015 0060515ا8). وهذه الأوعية قد تسد زاوية النزح ‏ العين موقفة تدفق الخلط المائي 
ومسببة الزرق الثانوي. إن طريقة التدبير الرئيسية هي الوقاية من امتداد الاحمرار بواسطة التخثير الضوثي 
الباكر الشامل للشبكية. 

الأسباب الأخرى لفقد الرؤية عند الأشخاص المصابين بالداء السكري: 
:5 اخلط 1111ل[ تا80! الآ 055.آ ملخناكالا 017 كتاكنالى 0111181 

ينجم حوالي 50 من فقد الرؤية عند الأشخاص المصابين بالنمط 2 من الداء السكري عن أسباب أخرى غير 
اعتلال الشبكية السكري وتشمل هذه الأسباب تنكس البقعة المرتبط بالعمر وانسداد الوريد الشبكي والانسداد 
الشرياني الشبكي واعتلال العصب البصري الإقفاري غير الشرياني والزرق. وهذه الحالات يجب توقعها عند هذه 
المجموعة من المرضى لأنها ترتبط مع عوامل الخطورة الوعاثية القلبية (مثل فرط ضغط الدم وفرط شحميات 


الدم والتدخين) التى تكون شائمة عند المرضى المصايين بالتمط 2 من الداء السكرى. 


الساد اعه1هاة0: 


الساد هو وجود عتامة دائمة '# العدسة ويعتبر أشيع سيب لتدهور الرؤية عند الكهول. تتسمك العدسة 
وتحدث عتامة فيها مع تقدم العمر وتؤدي الأذية الاستقلابية المتزايدة على العدسة عند الأشخاص السكريين إلى 
تسريع هذه التغيرات وحدوثها بشكل باكر. و حالات نادرة جد يحدث نمط من الساد نوعي للداء السكري عند 
المرضى الشبان المصابين بالداء السكري غير المضبوط بشكل جيد ويدعى هذا النمط ساد رقاقة الثلج -/5001 
]2330 110166 وهو لا يؤثر على الرؤية عادة لكنه يميل لجعل فحص قعر العين صعيا . 

إن استطبابات استخراج الساد مشابهة للاستطبابات عند الأشخاص غير السكريين وتعتمد على درجة ضعف 
الرؤية الناجم عن الساد. وهناك استطباب آخر يذ الداء السكري وهو عدم القدرة على التقييم الكاي لقعر العين 
أو إجراء معالجة الشبكية بالليزر. إن طريقة استثصال الساد خارج المحفظة هي المفضلة ذ الداء السكري مع زرع 
عدسة داخل العين. 


اعتال الكنية المكرق _ لاتحم يميد 6 سيرم 


إن اعتلال الكلية السكري سبب هام للمراضة والوفيات. وهو الآن آحد أشيع أسباب الفشل الكلوي # المرحلة 
النهائية 4 الدول المتقدمة. وبما أنه يحدث مع باقي الاختلاطات الوعائية الدقيقة والوعاثية الكبيرة لذلك يكون 
التدبير صعباً عادة وتكون فوائد الوقاية كبيرة جدأ. 


يحدث اعتلال الكلية السكري عند حوالي 30 من المرضى المصابين بالنمط 1 من الداء السكري بعد 20 عاماً 
من الإصابة لكن الخطر بعد هذه الفترة يهبط إلى أقل من 1/: سنوياً. ومنذ البداية لا يكون الخطر متساوياً عند 
كل المرضى (انظر الجدول 35). وتقترح المعلومات الوبائية أن نسية الحدوث الإجمالي '# انخفاض بعد أن تحسنت 
معازين الشيلك 


تم إظهار نمط ترقي الشذوذات الكلوية ' الداء السكري تخطيطياً ب (الشكل 18). إن أول التغيرات من 
الناحية الباثولوجية (تشاهد عند ظهور البيلة الألبومينية الزهيدة) هي تسمك الفشاء القاعدي الكبيبي وتراكم 
مادة المطرس 118151 مسراق ١‏ .ية (انظر الشكل 19) مميزة 
ويسوء تصلب الكبيبات (تتطور بيلة بروتينية غزيرة) حتى تفقد الكبيبات بشكل مُترق وتتدهور الوظيفة الكلوية. 


اناأعمهدء11 ويحدث لاحقا ترسبات 


الجدول 35: عوامل الخطورة لتطور اعتلال الكلية السكري. 


طَْ 


* الضيط السيي لفلوكوز الدم. © قرط ضقط الدم الموجود مسيقاً. 
* طول مدة الإصابة بالداء السكري. * القصة العائلية لاعتلال الكلية السكري. 
« وجود اختلاطات وعائية دقيقة أخرى. » القصة العائلية لفرط ضغط الدم. 


« الإثنية 'واذءنصط) (مثل العروق الآسيوية. هنود البيما). 
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اناماعامام لومتماونه 

الشكل 18: القصة الطبيعية لاعتلال الكلية السكري. يحدث خلال السنوات القليلة الأولى من الإصابة بالنمط 1 من الداء 
السكري فرط الترشيح 01111]721108/ا11 الذي ينحدر بشكل خقيف وثابت للعودة إلى قيمته السوية بعد 10 سنوات تقريباً. 
تحدث بيلة بروتينية ثابتة بعد حوالي 10 سنوات وتصل إلى المجال النقروزي عند السنة 14 تقريباً. وتستمر الوظيفة الكلوية 
بالانحدار وتصل إلى المرحلة النهائية ب السنة 16 تقريباً. 


تعتبر البيلة الألبومينية الزهيدة (انظر الجدول 36) مشعراً هاماً لخطر تطور اعتلال الكلية السكري الواضح 
رغم أنها توجد أيضاً ‏ حالات أخرى. ولهذا السبب يعوّل على البيلة الألبومينية الزهيدة كمشعر لاعتلال الكلية 
السكري بشكل أكبر خلال 10 سنوات من الإصابة بالنمط 1 من الداء السكري (سوف تتطور غالبية الحالات إلى 
اعتلال كلوي واضح خلال 10 سنوات أخرى). يد حين يعوّل عليها بشكل أقل عند المرضى الكهول المصابين بالنمط 
2 من الداء السكري الذين قد تكون البيلة الألبومينية الزهيدة ناجمة عندهم عن أمراض أخرى. إن البيلة 
الألبومينية المزدادة بسرعة أو المترافقة مع فرط ضغط الدم أكثر احتمالاً لأن تكون ناجمة عن اعتلال الكلية 
السكري الباكر. 


الشكل 19: تصلب الكبيبات السكري العقيدي. يوجد تسمك # الآغشية القاعدية مع امتداد مسراق الكبيبة وعقيدة 
كيميلستيل-ويلسون (السهم). 


580 الداء السكري 


الجدول 36: التحري عن البيلة الألبومينية الزهيدة. 9 
» تكشف اعتلال الكلية ' النمط 1 من الداء السكري. وهى مشعر مستقل لمرض الأوعية الكبيرة يذ النمط 2 من الداء 
السكري. 


* تشمل عوامل الخطورة زيادة ضغط الدم وضبط سكر الدم السين والتدخين. 

* تقاس على شكل معدل طرح الألبومين (8318) بما يعادل 200-20 مكروغرام/دقيقة (300-30 ملغ/24 ساعة). وتحتاج 
إلى جمع البول خلال فترة محددة (خلال الليل أو خلال 24 ساعة). 

* يمكن لعينة البول العشوائية أن تقدر نسبة الألبومين البولى إلى كرياتينين البول (30-3 ملغ/ملمول) (القيم الشاذة: 
الذكر > 2.5 والأنثى > 3.5). 

عند من يجري التحري: 

» يتم إجراء التحري ' النمط ١‏ من الداء السكري سنوياً ابتداءً من السنة الخامسة بعد التشخيص. 

إجراء التحرى ف النمط 2 من الداء السكري سنوياً ابتداء من وقت التشخيص. 


الاختبارات الشاذة: 
* تاكد من عدم القيام بتمرين مجهد حديث (24 ساعة) أو وجود الحمى أو قصور القلب أو الخمج البولى أو التهاب 
البروستات أو الحيض. 


* تأكد من المراقبة مرتين خلال 6-3 شهور. 
* ابحث عن وجود فرط ضغط الدم (أو زيادة ضغط الدم ضمن المجال الطبيعى). 


إذا وجد دليل على اعتلال الكلية الوشيك فإنه يجب بذل جهود كبيرة لإنقاص خطر تقدم الحالة عن طريق: 
© تحسين ضبط غلوكوز الدم. 
© إنقاص ضغط الدم بشكل هجومي. 
© البدء بالمعالجة بمثبط الأنزيم المحوّل للأنجيوتنسين (1-:801) (انظر جدول 581/1). 
أظهرت 
باستخدام أدوية أخرى. وقد أظهرت دراسات حد: 


مثبطات 4015 أنها ذات فوائد أكبر من مجرد تخفيض ضغط الدم الذي يمكن الحصول عليه 


اثد مماثلة باستخدام ضواد 8148001505 مستقبل 


الأنجيوتنسين 11. قد يكون هناك مشاكل خاصة عند استخدام أي منها ‏ اعتلال الكلية السكري بسبب فرط 
بوتاسيوم الدم وتضيق الشريان الكلوي. ويمكن أن تكون ضواد الكالسيوم غير الداي هيدروبيريدين (الديلتيازم - 
الفيراباميل) بدائل مناسبة # مثل هذه الحالات. 

يصبح ضبط السكري صعباً مع ترقي اعتلال الكلية ويجب منع المعالجة بالميتفورمين عندما يصبح كرياتينين 
المصل أعلى من 150 مكرو مول/ل لأن خطر الحماض اللبني يزداد. ويجب استبدال مركبات السلفونيل يوريا 
طويلة التأثير بالأدوية قصيرة التأثير التي يتم استقلابها أكثر من طرحها. 


11 


البيلة الألبومينية الزهيدة - دور مثبطات الأنزيم المحول للأنجيوتنسين: 
تشير البيلة الألبومينية الزهيدة # النمط 1 من الداء السكري إلى وجود اعتلال الكلية السكري. ويجب أن تعالج بمثبطات 
037© يعموق التظر طن كون تغط القام سوتدعة قم الآ 


قد تفيد معالجة الإعاضة الكلوية المرضى المصابين بالداء السكري ‏ مرحلة أبكر من باقي المرضى المصابين 
بالفشل الكلوي ‏ المراحل النهائية. رغم أنها قد تشكل صعوبات إضافية. إن زرع الكلية يمكن أن يحسن الحياة 
بشكل دراماتيكي عند العديد من المرضى رغم استمرار ترقي مرض الأوعية الدموية الكبيرة المسبب لقصور القلب 
ومرض الأوعية المحيطية وكذلك استمرار مرض الأوعية الدموية الدقيقة المسبب لاعتلال الأعصاب واعتلال 
الشبكية. إن ترقي اعتلال الكلية السكري الناكس 2# الطعم الفيري 4110873/6 بطيء جداً عادة ولا يشكل مشكلة 
خطيرة. إن مرض القلب الإكليلي هو السبب الرئيسي للموت. يمكن لزرع البنكرياس (الذي يجرى عادة بنفس 
الوقت الذي يجرى فيه زرع الكلية) أن يؤدي إلى الاستغناء عن الأنسولين كما يمكن له أن يبطئ أو يعكس مرض 
الأوعية الدقيقة لكن التزويد بالأعضاء محدود جداأً وهذا الإجراء متوافر لعدد قليل فقط. 


قا الأتصب سكري مدعو 


إن اعتلال الأعصاب السكري اختلاط شائع وباكر نسبياً يصيب حوالي 30: من مرضى الداء السكري. ورغم 
أنه قد يسبب عجزاً شديداً عند بعض المرضى فإنه يكون لا عرضياً عند غالبية المرضى. وهو يحدث مثل اعتلال 
الشبكية السكري نتيجة للاضطراب الاستقلابي ويرتبط انتشاره مع مدة الداء السكري ودرجة الضبسط 
الاستقلابي. ورغم وجود أدلة على إصابة الجملة العصبية المركزية ‏ الداء السكري طويل الأمد فإن التأثير 
السريري للداء السكري يتظاهر بشكل رئيسي # الجملة العصبية المحيطية. 


3 الباثولوجيا: 

إن المظاهر الباثولوجية الرئيسية مذكورة ‏ (الجدول 37): وهي يمكن أن تحدث ' الأعصاب الحركية أو 
الحسية أو المستقلة. 
8. التصنيف: 


تم وضع تصانيف مختلفة لاعتلال الأعصاب السكري. ويظهر (الجدول 38) أحد هذه التصائيف. 
ولا يوجد من هذه التصانيف المفترضة ما هو مرض بشكل كامل لأن الأعصاب الحركية والحسية والمستقلة قد 


تصاب بتشاركات مختلفة وبالتالي تحدث متلازمات سريرية مختلطة عادة. 


الجدول 37: اعتلال الأعصاب السكري - الباثولوجيا التسيجية. 
ه التنكس المحواري للألياف ا ميالينية (النخاعينية) وغير الميالينية. 
الباكر: انكماش المحوار. 


المتآخر: |! المحوارى. التجدد . 
» تسمك الصفيحة القاعدية لخلايا شوان. 
* زوال الميالين القطمى واللطخى. 

تسمك الفشاء القاعدى والخثرات الد: 


الأوعية الشعرية داخل العصب. 


الجدول 38: تصنيف اعتلال الأعصاب السكري. © 
اعتلال الأعصاب الجسدية 5008)16: 
» اعتلال الأعصاب 'زطاشرهتناءم زا0: 
المتناظر: يكون حسياً وقاصياً بشكل رئيسى. 
غير المتناظر: يكون حركياً ودانياً بشكل رئيسى (يشمل الضمور العضلى). 
» اعتلال العصب الأحادي (يشمل التهاب الأعصاب المتعددة)- 
اعتلال الأعصاب الحشوية (المستقلة): 
» القلبية الوعائية. » المعرّقة 6مامتومن5. 
* المعدية المعوية. غيرة للقطر الوعاثى 6ماهاهمكه/ا. 
* البولية التناسلية. » الحدقية. 


©. المظاهر السريرية: 
1. اعتلال الأعصاب الحسية ا متناظر 'إذ[/© 1007© ةزثز 10 51507 1م 71ا اث 


غالباً ما يكون لاعرضياً. وأشيع العلامات التي تشاهد بالفحص السريري هي نقص إدراك حس الاهتزاز 
القسم القاصي واختلال كل أشكال الحس الأخرى يآخذ توزع الجورب والقفاز وفقد المنعكسات الوترية 
الطرفين السفليين. تسيطر الشذوذات الحسية على الصورة السريرية وتشمل الأعراض المذل 8أوعطاوعهمةط يذ 
القدمين ونادراً 'ذ اليدين والألم د الطرفين السفليين (ألم كليل موجع و/أو طاعن. يسوء د الليل ويشعر به بشكل 
رئيسي ذ الوجه الآمامي للساقين) وحس الحرق ‏ أخمص القدمين وهرط الحس الجلدي والمشية الشاذة (تكون 
على قاعدة واسعة بشكل شائع) وتترافق غالياً مع حس النمل (الاخدرار) 2# القدمين. يتطور ضعف العضلات 
وهزالها 4 الحالات المتقدمة فقط لكن خلل وظيفة الأعصاب الحركية تحت السريري أمر شائع. 


قد تصبح أصابع القدم مخلبية مع هزال العضلات بين العظام وهذا يؤدي إلى زيادة الضغط على الوجوه 
الأخمصية لرؤوس أمشاط القدم مع تطور أثفان جلدية ‏ هذه المناطق و نقاط الضغط الأخرى. تظهر 
الاختبارات الفيزيولوجية الكهرباثية بطء النقل الحسي والحركي وتكون اختبارات التحسس للاهتزاز والعتبات 
الحرارية شا. يسبب اعتلال الألياف العصبية الصغيرة المنتشر تغيراً يخ إدراك الألم والحرارة وتترافق مع اعتلال 
الأعصاب المستقلة العرضي وتشمل المظاهر المميزة قرحات القدم والاعتلال المفصلي العصبي لشاركوت 1006© 
/لتلأهدره تسفمسسع ل 


2 اعتلال الأعصاب الحركية السكري غي رامتناظر 'ززألعجره17 »+ عفاءطعال جاده لمعأماء ركف 


يسمى أحياناً الضمور العضلي السكري 'إدام81/010 118116 وهو يتظاهر على شكل ضعف شديد ومترق 
مع هزال العضلات الدانية ب الطرفين السفليين (وأحياناً يخ الطرفين العلويين). وهو يترافق بشكل شائع مع ألم 
شديد يتم الشعور به بشكل رئيسي # الوجه الأمامي للساق كما أن غرط الحس 11067265086518 والمذل شائعا 


قد يحدث ‏ بعض الأحيان أيضاً فقد واضح # الوزن (الدنف الاعتلالي العصبي 613<ا2© عنطلهمهناء/1). قد 


حنفة لقرستن حليالة مشو وقد لذ كوت علدن] عل التويت ‏ مراف العف ممق ايه عغين القد حك ان ا لقيق ‏ تتا 


المصابة. وقد تكون الاستجابات الأخمصية بالانبساط # بعض الآحيان كما يرتفع بروتين السائل الدماغي الشوكي 
غالباً. يعتقد أن هذه الحالة تشمل حدوث احتشاء حاد ‏ العصبونات المحركة السفلية '# الضفيرة القطنية 
العجزية. ويجب نفي الآفات الأخرى التي تصيب هذه الضفيرة مثل الأورام وداء القرص القطني. ورغم أن الشفاء 
يحدث عادة خلال 12 شهراً فإن بعض العجز يصبح دائماً. إن التدبير داعم بشكل رئيسي. 
3. اعتلال العصب الأحادي 'ز«[لهجرم 1110011117 

قد تتأثر الوظيفة الحسية أو الحركية ضمن عصب وحيد محيطي أو قحفي وعلى العكس من الترقي البطيء 
لاعتلال الأعصاب المستقلة واعتلال الأعصاب المتناظر القاصي فإن اعتلالات الأعصاب الأحادية تكون شديدة 
وسريعة البداية وهي تشفى ذ النهاية. أشيع الأعصاب التي تصاب هي العصبان القحفيان الثالث والسادس ويؤدي 
ذلك إلى الشفع. والعصب الوركي والعصب الفخذي. وب حالات نادرة تؤدي إصابة أعصاب وحيدة أخرى إلى الخزل 
8815 والمذل بذ الصدر والجذع (اعتلال الجذور العصبية الجذعية 5عزطاهم10ئا“201 [1103). تصيب الشلول 
الناجمة عن انضغاط العصب بشكل شائع العصب المتوسط وتعطي الصورة السريرية لمتلازمة انضغاط نفق الرسغ, 
ويصاب العصب الزندي بشكل أقل شيوعاً. يسبب انضغاط العصب المأبضي الوحشي أحياناً هبوط القدم. 
4. اعتاال الأأعصاب ا مستقلة (01|1ر[0 1١6117‏ 01711 0(1انن 

لا يترافق اعتلال الأعصاب المستقلة بالضرورة مع اعتلال الأعصاب الجسدية المحيطية. قد تصاب بشكل بارز 
الأعصاب الودية أو اللاودية 4 جهاز واحد أو أكثر. ورغم أن اعتلال الأعصاب المستقلة يمكن أن يصيب فليا كل 
أجهزة الجسم عند مريض واحد لكن تميل الإصابة لأن تكون متفرقة. إن الأعراض والعلامات الناجمة عن اعتلال 
الأعصاب المستقلة للأجهزة المختلفة مذكورة ‏ (الجدول 39). أما اختبارات الوظيفة المستقلة فمذكورة ‏ (الجدول 
0). إن علاقة تطور اعتلال الأعصاب المستقلة مع الضبط الاستقلابي السيء أقل وضوحاً من اعتلال الأعصاب 
الجسدية ونادراً ما يؤدي تحسين الضبط الاستقلابي إلى تحسين الأعراض. يموت 50-30 من المرضى خلال 10 
سنوات من تطور الأعراض الواضحة لاعتلال الأعصاب المستقلة ومعظم الوفيات تنجم عن التوقف القلبي التنفسي 
المفاجئْ الذي لا يمرف سبيه. إن المرضى الذين لديهم هبوط ضغط الدم الوضعي (هبوط 
الضغط الانقباضي بمقدار 20 مل زثبقي أو أكثر عند الوقوف من وضعية الاستلقاء) لديهم أعلى نسبة وفيات لاحقة. 


5. خلل وظيفة النعوظ (51/11101١‏ ©اذاء1976: 

يصيب فشل النعوظ (العنانة 01670م17) 30: من الذكور المصابين بالداء السكري ويكون غالبا متعدد 
العوامل. ورغم أن اعتلال الأعصاب والأسباب الوعاثية شائعة فإن العوامل السيكولوجية بما فيها الاكتثاب والقلق 
ونقص الشبق 110140 قد تكون مسؤولة جزئياً. قد يسبب الكحول والأدوية الخافضة لضغط الدم مثل المدرات 
الثيازيدية وضواد المستقبلات الأدرينية بيتا (حاصرات 8]) خلل الوظيفة الجنسية و حالات نادرة قد يكون لدى 
المريض سبب صماوي مثل عوز التستوستيرون أو غرط برولاكتين الدم. 
0. التدبيره 


إن تدبير اعتلالات الأعصاب المحيطية الحسية الحركية والمستقلة مذكور باختصار ذ (الجدول 41). 
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الجدول 39: المظاهر السريرية لاعتلال الأعصاب المستقلة. مع 
القلبية الوعائية: 

» هبوط ضغط الدم الوضعى. 
« تسرع القلب أثناء الراحة. 

» سرعة القلب الثابتة. 


المعدية المعوية: 

« عسر البلع الناجم عن ونى 100 المري. 

* امتلاء البطن والغثيان والإقياء والسكري غير الثابت بسبب تأخر إفراغ المعدة (الخزل المعدي كلوع ,هم اكه 6). 
© إسهال ليلى + سلس برازي. 

» إمساك بسبب ونى الكولون. 


البولية التناسلية: 
* صعوبة التبول. سلس البول. الخمج المتكرر الناجم عن المثانة الوانية. 
» العنانة والدفق الرجوعي. 


المعرقة: 

» التمرق الذوقى ع«ثلتت39 ازرملساكرات. 
التعرق الليلى دون نقص سكر الدم. 

» اللاعرقية. شقوق يذ القدمين. 


المغيّرة لقطر الأوعية (الوعائية الحركية): 

» الشعور بالبرودة بذ القدمين بسبب فقد الاستجابات المغيّرة لقطر الأوعية بإ الجلد. 
* وذمة الأجزاء الدانية ناجمة عن فقد المقوية المغيّرة لقطر الأوعية وزيادة النفوذية. 
» تشكل الفقاعات. 


الحدقية: 

نقص حجم الحدقة. 

© عدم الاستجابة لموسمات الحدقة. 
* تآخر أو غياب الاستجابة للضوء. 


الجدول 40: اختبارات الوظيفة القلبية الوعائية المستقلة. 2 
اختبارات المنعكس القلبى الوعائى البسيطة: 

* اختلاف سرعة القلب أثناء التنفس العميق. * استجابة ضغط الدم للوقوف. 

* استجابة سرعة القلب للوقوف. © استجابة ضغط الدم لقبض اليد الثابت. 


* تفيرات سرعة القلب أثناء مناورة فالسلفا. 


اختبارات أخرى: 

ه تحسس المنعكس الضغطى باستخدام التحليل الطيفى لطاقة سرعة القلب. 
» تحليل 11016-003318لتبدلات سرعة القلب وضغط الدم. 

» تفريسة 111806 (عمنلتمضدع ا هله هاعم ) للقلب. 


الجدول 41: تدبير اعتلالات الأعصاب المحيطية الحسية الحركية والمستقلة. يآ 
الحالة التدبير 
الألم والمذل الناجمان عن | المعالجة المركّزة بالأنسولين (ضبط سكر الدم الصارم). 
اعتلالات الأعصاب الجسدية | مضادات الاكتثاب ثلاثية الحلقة (الا. 1٠‏ رامين). 
المحيطية مضادات الاختلاج (الكاربامازيين. الفينتوثين. الغابابنتين). 
الكابسايسين 090531610 (موضعي). 
هبوط ضغط الدم الوضعى | الجوارب الداعمة. 
الفلودروكورتيزون. 


شادات 515له0ع8 المستقيلات الأدرينية ألفا (الميدودرين*). 
الأدوية المضادة للالتهاب غير الستيرويدية (81548155). 


خزل المعدة شادات الدوبامين (الميتوكلوبراميد. الدومبيريدون). 
الإريشروميسين. 
الإسهال اللوبيراميد . 


المضادات السيوية واسعة الطيف. 


الإمساك الملينات المنبهة 06 همدعة). 
اللثانة الوانية القثطرة الذاتية المتقطعة. 
التعرق الشديد الآدوية مضادة الكولينات (البروبانثيلين. البولدين*). 
الكلونيدين. 
الآدوية الموضعية مضادة المسكارين (الغليكوبيرولات)* . 
خلل وظيفة النعوظ مثبط الفوسفوداى أستيراز (السيلديتافيل اقمع لز5). 
(العنانة) دين 181 (البروستاديل) ضمن الجسم الكهفى. 
اخ المفرّغة معمابت8 مومع عع سنا" ممهلا 
بدائل القضيب المزروعة. 
النصحية السيكولوجية. 
* يستخدم عند مرضى محددين فقط. 


تعتبر القدم مكاناً شائعاً للاختلاطات عند المرضى المصابين بالداء السكري ولهذا السبب فإن العناية بها أمر 


يظهر (الجدول 42) المظاهر السريرية للقدم السكرية. 


له أهمية كبيرة. 


إن النخر النسيجي كذ الأقدام سبب شائع لقبول المرضى السكريين ف المشفى. وتكون مثل هذه القبولات مديدة 
غالباً بالبتر 2008انام تدخ . 


ة. السببيات: 


تحدث تقرحات القدم نتيجة للرض (غالباً ما يكون الرض عادياً) عند وجود اعتلال الأعصاب و/أو مرض 
الأوعية المحيطية مع الخمج الذي يحدث كظاهرة ثانوية تالية لتقرح البشرة الواقية. و معظم الحالات تكون 
المكونات الثلاثة متورطة لكن قد يكون اعتلال الأعصاب أو الإقفار بارزين ب بعض الحالات. تمت المقارنة بين 
المظاهر السريرية لهذين النمطين من القدم السكرية 'ذ (الجدول 42). يعتبر الإقفار الصرف مسؤولاً عن القليل 
من قرحات القدم عند المرضى المصابين بالداء السكري. د حين تكون معظم القرحات ذات نمط اعتلالي عصبي 


أو عصبي-إقفاري. 


إن العوامل الرئيسية المسؤولة عن تطور تقرحات القدم مبينة ‏ (الشكل 20). وإن أشيع سبب للتقرح 
هو وجود صفيحة من الجلد المتثفن التي يحدث تحتها نخر الأنسجة ثم يبرز هذا التنخر كذ النهاية إلى 
السطح. 
8. التدبير: 

يوضع (الجدول 43) العناصر الرئيسية للتدبير الطبي. إن أفضل من يزيل الجلد المتثفن بواسطة 


مشرط اءملهء5 هو أخصائي الأقدام 00156م81:0© عادة الذي لديه خبرة وتدريب ‏ مشاكل القدم السكرية. 


إن المعالجة الفعالة للخمج الموضعي باستخدام المضادات الحيوية المناسبة أمر أساسي وقد نستمر بالمعالجة 
لفترات مديدة. وقد يكون من الصعب جداً التخلص من التهاب العظم والنقي. يمكن أن يؤدي الاعتلال المفصلي 
العصبي لشاركوت مع تخريب المفاصل إلى تشوه خطير. وقد يكون من الضروري إجراء تصوير الأوعية إذا 


كانت القدم ناقصة التروية أو كان شفاء القرحات بطيئاً جداً. وقد تكون وسائل تحسين ضبط سكر الدم ضرورية 


الجدول 42 المظاهر السريرية للقدم السكرية. ص 


اعتلال الأعصاب الإقفار 
الأعراض 
الا يوجد. لا يوجد. 
المذل. العرج. 
الألم. الألم أثناء الراحة. 
الثمل (الاخدرار). 
الأذية البنيوية 


التهاب العظم والنقى. 
غنغرينة الأصابع. 
مفصل شاركوت. 


© العرج. الألم عند الراحة. © غياب التعرق. © تقص إدراك الألم. 
© شقوق الجلد الجافة. © نقص استقبال الحس العميق. 
© تقير تنظيم الجريان الدموي. © تمخلب اصايع القدم. 
© توسع أوردة القدم. القدم الساخنة. 
٠.‏ 


الاعتلال العصبي المقصلي لشاركوت. 


© تحدد تحرك المفصل. 
© الاضطرابات الأورثوبيدية. 


الشكل 20: الطرق التي تؤدي إلى تقرح القدم وبترها 4 داء القدم السكرية. تم إظهار العلاقات المتبادلة بين العوامل المسببة 
والمظاهر السريرية الرئيسية. 


لتحريض الشفاء. وقد لا يكون بالإمكان تجنب البتر إذا وجد تخرب عظمي و/أو نسيجي شديد أو كان 
الألم الإقفاري # الطرف معنداً حتى أثناء الراحة وفشل إجراء جراحة وعائية استبنائية (تصنيعية) 


2211601 عداناءكة/ا للطرف أو كان هذا الإجراء مستحيلاً بسبب إصابة الأوعية الدموية الكبيرة. 


تم إعطاء معلومات إضافية حول تدبير المرض الشرياني المحيطي د فصل آخر ويظهر (الجدول 44) وسائل 


الوقاية. 
الجدول 43: تدبير قرحات القدم السكرية- 
» إزالة الجلد المتثفن. » صيط الوئعة: 
* معالجة الخمج. * إجراء تصوير الأوعية للتاكد من إمكانية إجراء الجراحة الوعائية 
« تبش حمل الوزن التصنيعية عندما يستطب ذلك 


* التاكد من الضبط الجيد للسكري. 
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الجدول 44: القدم السكرية: نقاط عملية. ا 

الوقاية هى أكثر الطرق فمالية ب التعامل مع مشكلة النخر النسيجى يذ القدم السكرية. 

أخصائى الأقدام جزء مكمل للفريق السكرى وذلك للتاكد من معالجة القدم الفعالة والمنتظمة ولتثقيف المرضى حول 
كيفية العناية بأقدامهم. 

« إن الأحذية المصنعة خصيصاً والمناسبة تقويمياً ضرورية لمنع نكس التقرح وحماية أقدام المرضى المصابين بالاعتلال 
العصبى المفصلى لشاركوت. 


0 10710-11101511 كل 


الداء السكري اضطراب معقد تزداد شدته مع الزمن لذلك يجب رؤية الأشخاص المصابين بالداء السكري 
بفواصل منتظمة لبقية حياتهم إما ‏ عيادة سكرية متخصصة أو من قبل طبيبهم العام إذا كان لديه اهتمام 
وتدريب خاصين بالداء السكري. ويظهر الجدول 45 قائمة الفحوص المجراة ‏ زيارات المتابعة. أما الفواصل بي 


الزيارات فتختلف بشكل واسع وتتراوح من زيارات أسبوعية أثناء الحمل إلى زيارات سنوية 4 حالة المرضى 
المصابين بالنمط 2 من الداء السكري المضبوط جيداً . 


الجدول 45: قائمة الفحوص المجراة لمتابعة المرضى المصابين بالداء السكري. © 
| وزن الجسم (مشعر كتلة الجسم). 

تحليل البول: 

* افحص عينة البول الصباحية للتحرى عن الفلوكوز والأجسام الكيتونية والألبومين (كل من البيلة الألبومينية الزهيدة 

والكبيرة). 

ضبط سكر الدم: 

* الخضاب الفلوكوزى 11041). * الاطلاع على سجل مراقية غلوكوز الدم ' المنزل. 

انوب نقص سكر الدم: 

* عدد النوب الشديدة (التى احتاج فيها المريض للمساعدة من الآخرين لعلاجها) وعدد النوب الخفيفة (التى تم علاجها 


نيأ من قبل المريض). 
* الوقت الذى حدثت فيه نوب نقص سكر الدم. 
»© طبيعة وشدة الأعراض. 


الضغط الدموي (بوضعية الاستلقاء والوقوف). 


القن لقي 

» حدة الإبصار (للقرب والبعد). * تنظير العين (مع توسيع الحدقتين). 

الطرفان السفليان: 

© الثبض المحيطى. » إدذراك حس الاهتزاز واللمس الخفيف واستقبال الحس العميق. 
« المنعكسات الوترية. 

القدمان: 

الجلد المتثفن الذى يشير إلى مناطق الضغط. © التقرح. 

© الأظافر. © التشوه. 


© الحاجة إلى طب الأقدام. 


داء السكري. 
إن السكري الهش "5عاء0ة1ل 81016 لا يعتبر موجوداً بصورة عامة ويجب عدم تشجيع استخدام هذا 
المصطلح. وقد أظهرت معظم الدراسات أن هذه المشكلة (التي تصيب النساء الشابات بشكل رئيسي) ليست عملية 
باثولوجية لكنها تترافق مع التلاعب المستمر بالمعالجة (إيقاف الأنسولين أو أخذ جرعات عالية) لإحداث الحماض 
الكيتوني السكري أو نقص سكر الدم الشديد الذي يحتاج للقبول ف المشفى. 


يكون تظاهرة لاضطراب سيكولوجي وهو صنعي وليس ظاهرة نوعية خاصة ببعض جوانب الداء السكري أو تدبيره 


ن هذا السلوك الجاذب للانتباه 


عند الأشخاص المستعدين. 


اه “14615011511 11 10111315 :0141 مم8 م 


5205 ممست 556 


3. مشاكل الحمل عند المصابات بالداء السكري 'إعتهصعء2 عناءطدزط ص مصعاطمعط؛ 

قد يسبب فرط سكر الدم # بداية الحمل تشوهات جنينية كما أنه يحرض زيادة النمو الجسدي # مرحلة 
لاحقة من الحمل. يترافق الحمل عند النساء السكريات مع زيادة معدل الوفيات حول الولادة (أي الإملاص ووفيات 
الولدان خلال الأسبوع الأول من العمر). وإن الأسباب الرئيسية لذلك هي الموت داخل الرحم خ الثلث الثالث من 
الحمل والخداج (الناجم عن الحدوث العالي للمخاض الباكر العفوي والولادة الباكرة الانتقائية '# محاولة لتجنب 
الموت داخل الرحم لاحقاً) ونقص وزن الولادة والتشوهات الخلقية. كذلك تكون رضوض الولادة أكثر شيوعاً بسبب 
زيادة حدوث ضخامة الحجم الشديدة عند الولدان. 


تدبي رالحمل عند النساء ا مصابات بداء سكري مثيت: 

إن كل المشاكل المذكورة سابقاً على علاقة مباشرة مع سوء الضبط الاستقلابي وتختفي بشكل كبير إذا تم 
المحافظة على مستوى سكر الدم قريباً من الطبيعي قبل وأثناء الإخصاب وخلال الحمل والولادة. يظهر (الجدول 
46) الأهداف العلاجية وعناصر حمل المرأة السكرية الناجح. 


5. السكري الحملي كعغاءطةز1 لهدمتاهاى): 

يعرف السكري الحملي بأنه فرط سكر الدم الذي يتم تشخيصه لأول مرة أثناء الحمل. وهو مشكلة شائعة. 
يحدث السكري الحملي عند النساء اللواتي لديهن استعداد وراشي لحدوث الداء السكري وقد يكون على شكل 
النمط 1 أو النمط 2 من الداء السكري. قد لا يختفي فرط سكر الدم بعد الولادة. وهو لا يترافق فقط مع زيادة 
معدلات الوفيات حول الولادة والمراضة الوليدية بل يترافق أيضاً مع الحدوث العالي للداء السكري السريري لاحقاً 
بنمطيه الأول والثاني عند الآم (قد تصل النسبة إلى 80 بعد 25 سنة من الولادة). إن جعل الاستقلاب سوياً سواء 
عن طريق المعالجة بالوسائل القوتية فقط أو بشكل أشيع باستخدام معالجة إضافية على شكل الأنسولين ين 
دون شك الخطر على الجنين لكن تآثيره على إنتقاص خطر تطور الداء السكرى لاحقّاً عند الأم أقل تاكيدا. 


الجدول 46: تدبير الحمل عند النساء المصابات بداء سكري مثيت. خآ 


© إعطاء حمض الفوليك. 

* المحافظة على ضبط صارم لسكر الدم أى يكون 1104816 قريباً من المجال غير السكرى باستخدام حقن الأنسولين 4-3 
مرات يومياً. 

»لا تكافح للوصول إلى سكر الدم السوى على حساب نقص سكر الدم. افحص غلوكوز الدم أثناء الليل دورياً . 

* افحص عينة من البول أثناء الليل بشكل منتظم بحثاً عن الكيتونات. وقم بزيادة المدخول من الكربوهيدرات وجرعة 
الأنسولين للتخلص من البيلة الكيتونية. 


يمكن تحري السكري الحملي عن طريق قياس تركيز غلوكوز البلازما الوريدي الحقيقي بعد ساعة من إعطاء 
0 غراماً من الفلوكوز الفموي ويليه ‏ الحالات المشتبهة إجراء اختبار تحمل الغلوكوز الفموي بإعطاء 100 غ من 
الفلوكوز فموياً وقياس سكر الدم كل ساعة على مدى 3 ساعات. وهذه الطريقة لها مصداقية موثوقة لكنها معقدة. 
وإن إجراء قياس مخبري دقيق لتركيز غلوكوز البلازما الوريدي القاعدي السائد (أي على الريق أو بعد أكثر من 3 
ساعات من الوجبة) يمكن أن يوصى به للأسباب التالية: 
هو اختبار بسيط يجنب الحاجة لتحضيرات خاصة ويمكن أن يجرى بسهولة كجزء من الرعاية الروتينية قبل 
الولادة ولهذا يشجع على إجراثه مرتين أو ثلاث مرات أثناء الحمل عند كل النساء الحوامل. 
© هو أكثر فيزيولوجية وارتباطاً مع المشكلة السريرية حيث أن تركيز غلوكوز الدم السائد هو القياس الهام عند الأم 
بقدر ما هو هام عند الجنين أيضاً. 
إن هذا القياس ينتقي النساء الحوامل اللواتي بحاجة للمعالجة. إن تراكيز غلوكوز البلازما القاعدي التي تشير 
للحاجة للمعالجة مبينة 4 (الجدول 47). 


الا يعتبر الخضاب الغلوكوزي موثوقاً كاختبار للتحري عن السكري الحملي ولتقييم ضبط سكر الدم أثناء 
الحمل بسبب ما يلي: 
© إنه غير حساس بشكل كبير. 
يتفين بيعه ديدم 


* يتأثر بأشياء أخرى غير تبدلات تركيز غلوكوز الدم مثل تدفق كريات حمراء جديدة إلى الدوران. 
© يعطي فكرة عامة عن تركيز غلوكوز الدم الوسطي الإجمالي ولا يعطي أي معلومات عن تموجات مستوى غلوكوز 
الدم ولهذا السبب قد يكون مضللاً. 
وعلى الرغم من أن قياسات بروتينات المصل الغلوكوزية (الفركتوزامين) قد تكون أكثر فائدة من الخضاب 
الفلوكوزي أثناء الحمل (حيث أن معدل تقليها يكون كل 4-2 أسابيع) فإنها وسيلة متممة وليست بديلاً عن قياس 
تركيز غلوكوز الدم. 


الجدول 47: التحري عن السكري الحملي. إن 
الحمل تركيز غلوكوز البلازما الوريدي القاعدي (الصيامي) 

احتى 20 أسبوعاً أكثر من 5.5 ملمول/ل (99 مغ/ دل). 

40-0 اسبوعاً أكثر من 6.5 ملمول/ل (117 مغ/دل). 


©. تدبيرالداء السكري أثناء الولادة: 

يتم بشكل تقليدي توليد النساء السكريات الحوامل بين الأسبوع 36 والأسبوع 38 من الحمل وذلك بسبب خطر 
الموت المفاجئ داخل الرحم # الثلث الثالث من الحمل. ويسمح تحسن الضبط الاستقلابي ‏ وقتنا الحاضر 
بإجراء ولادات متأخرة بشكل أكبر ويتم معظمها حالياً بين الأسبوع 38 والأسبوع 39 من الحمل بعد تحريض 
المخاض أو إجراء العملية القيصرية عند الضرورة كما أن عدداً متزايداً من الحوامل يكملن الحمل حتى يلدن ولادة 
مهبلية عفوية # وقتها. 

يجب كذ صباح يوم الولادة استبدال وجبة الإفطار الاعتيادية والأنسولين بالتسريب الوريدي للدكستروز 10 مع 
إضافة 10 وحدات من الأنسولين قصير التأثير (الذواب) لكل 5010 مل ويعطى بمعدل 100 مل ' الساعة. يجب 
مرافبة تركيز غلوكوز الدم بفواصل 2-1 ساعة ويتم ضبط تركيز الأنسولين للمحافظة على تركيز غلوكوز الدم ضمن 
المجال 6-5 ملمول/ل (108-90 مغ/دل) وهناك طريقة بديلة آسهل وأفضل هي إعطاء الأنسولين بشكل منفصل عن 
تسريب الغلوكوز بواسطة مضخة تسريب ذات معدل ثابت حيث يعطى الأنسولين بمعدل 2-1 وحدة ‏ الساعة. ومهما 
كانت الطريقة المستخدمة فيجب إيقاف إعطاء الأتسولين مباشرة عند الولادة ويستأنف إعطاء الأنسولين تحت الجلد 
حسب الحاجة اعتماداً على تقديرات غلوكوز الدم الشعري. قد لا نحتاج للأنسولين أو نحتاج لكمية قليلة منه لمدة 12 
ساعة بعد الولادة. وبعد ذلك يمكن المتابعة تدريجياً بجرعة الأنسولين تحت الجلد التي كانت تستخدم قبل الحمل. 


تحتاج النساء السكريات المرضعات إلى كربوهيدرات قوتية إضافية لتجنب نقص سكر الدم. 


لزان انا اتمكرق كم مهام انه 3086883 

تسبب الجراحة سواء أجريت انتقائياً أو إسعافياً حالة كرب تقويضية وتؤدي إلى إفراز الكورتيزول 
والكاتيكولامينات والغلوكاغون وهرمون النمو وذلك عند الأشخاص الأسوياء والأشخاص المصابين بالداء السكري 
على حد سواء. ويؤدي ذلك إلى زيادة تحلل الغليكوجين واستحداث السكر وتحلل الشحميات وتحلل البروتين 
والمقاومة للأنسولين بينما يتثبط تحرر الأنسولين داخلي المنشآ. تؤدي هذه التأثيرات الاستقلابية عند الشخص 


غير المصاب بالداء السكري إلى زيادة ثانوية ‏ إفراز الأنسولين الذي يمارس تآثيراً كابحاً ومنظماً. أما المرضى 
السكريون فيكون لديهم عوز مطاق نذ الأتسولين (النمط 1 من الداء السكري) أو يكون إفراز الأنسولين متآخراً 


وناقصاً (النمط 2 من الداء السكري) لذلك ينقص قبط الركيزة الاستقلابية بشكل هام عند المرضى السكريين 
غير المضبوطين جيداً؛ ويزداد التقويض وقد يتطور د النهاية انهيار المعاوضة الاستقلابية على شكل حماض 
كيتوني سكري 2 كلا نمطي الداء السكري. وسوف تزيد المخمصة 5130721108 من هذه العملية. إضافة لذلك 
يضعف فرط سكر الدم الوظيفة البلعمية (مؤدياً إلى نقص المقاومة للخمج) ويؤخر شفاء الجروح. ولذلك يجب 
التخطيط بشكل جيد للجراحة وتدبيرها ب مريض السكري مع التاكيد بشكل خاص على الضبط الاستقلابي 


الجيد وتجنب نقص سكر الدم الذي يكون خطيراً بشكل خاص عند المريض غير الواعي أو الواعي جزئياً. 


ة. التقييم قبل الجراحة: 

من الضروري إجراء تقييم دقيق قبل الجراحة وقد تم تلخيصه # (الجدول 48) ويمكن إجراء معظم هذا 
التقييم على أساس مريض خارجي لكن إذا كانت الوظيفة القلبية الوعائية أو الكلوية معتلة أو وجدت علامات 
اعتلال الأعصاب (خاصة الأعصاب المستقلة) أو كان ضيط. السكري سيئاً أو كان هناك حاجة لإجراء تغييرات على 
المعالجة العادية للمريض عندها لابد من قبول المريض ف المشفى قبل عدة أيام من الجراحة. 


الجدول 48: تقييم المرضى السكريين قبل الجراحة. 


» قيّم الوظيفة الكلوية والقلبية الوعائية. 
» ابحث عن مظاهر اعتلال الأعصاب خاصة الأعصاب المستقلة. 
* قَيّم ضبط سكر الدم: 
قياس 110416 
راقب غلوكوز الدم قبل الأكل وعند النوم. 
» راجع معالجة الداء السكري: 
استخدم الأنسولين قصير التأثير أو متوسط التأثير بدلاً من الأنسولين مديد التأثير. 
أوقف الميتفورمين ومركبات السلفونيل يوريا مديدة التأثير واستخدم الأنسولين بدلاً عنها عند الضرورة. 


8. التدبير حول الجراحة: 

يلخص (الشكل 21) تدبير المرضى السكريين الذين ستجرى لهم جراحة تحتاج لتخدير عام. يجب بعد العمل 
الجراحي متابعة تسريب الغلوكوز/ الأنسولين/ البوتاسيوم حتى يصبح مدخول المريض من الطعام كافياً حيث يمكن 
عندها متابعة نظام المعالجة العادي بالأنسولين أو الأقراص. وإذا كان لابد من استمرار التسريب الوريدي لأكثر من 
4 ساعة فيجب قياس اليوريا والكهارل ئ البلازما وتحري الكيتونات البولية يومياً. وإذا طالت مدة التسريب أكثر 
فقد نحتاج إلى ضبط تركيز البوتاسيوم وإذا حدث نقص صوديوم الدم التمددي فقد يكون من الضروري إعطاء 
المحلول الملحي أيضاً. وإذا كان هناك حاجة لتحديد السوائل كما هو الحال عند المرضى المصابين بمرض قلبي 


وعاق أو امرض كلوى اقيمكن إتقانص معدل التصريب إلى الصف بلستكراد محلوق الدتستروز 350 ومشناسلة 


تركيز الأنسولين والبوتاسيوم. تميل احتياجات الأنسولين لأن تكون أعلى مما هو مذكور ف (الشكل 21) عند 
المرضى المصابين بمرض كبدي أو البدانة أو الإنتان وعند المعالجين بالستيروتيدات القشرية أو الذين سيجرون 
مجازة قلبية رئوية. 
©. الإسعافات الجراحية: 

إذا كان لدى المريض ارتفاع كبير ' سكر الدم أو كان حالة حماض كيتوني فيجب تصحيح هذا الوضع أولاً 
بواسطة التسريب الوريدي للمحلول الملحي و/أو الغلوكوز إضافة للأنسولين الذي يعطى منه 6 وحدات # الساعة 
ويعطى البوتاسيوم حسب الحاجة؛ وبعد ذلك تكون المعالجة كما هو موصوف # (الشكل 21). 


اكركى كرو سترق متتعرى قوم لوراعة كس العام. 


5 الداء السكري 

إن الجراحة الإسعافية عند المريض السكري المعالج بالأنسولين والمضبوط جيداً تعتمد على الوقت الذي 
أعطيت فيه آخر حقنة من الأنسولين تحت الجلد. قإذا كانت الغترة قريية فقد يكؤن تسريب الغلوكوز لوحده كافياً 
لكن المراقبة المتكررة تكون ضرورية. 


احتشاء العضلة القلبية الحاد لحا لخاصل 050 مق 


هناك الكثير مما يمكن عمله لإنقاص معدل الوفيات الناجمة عن احتشاء العضلة القلبية عند الأشخاص 
المصابين بالداء السكري (انظر الجدول 49). غالباً ما يوجد فرط سكر الدم عند المرضى الذين لديهم احتشاء 
عضلة قلبية حاد أو ثابت. ويشير ذلك عند البعض إلى فرط سكر الدم الكربي ' حين يكون لدى البعض الآخر داء 
سكري غير مشخص سابقاً ويكون لدى العديد داء سكري مثبت. يجب معالجة فرط سكر الدم بالأنسولين ويجب 
إيقاف الأدوية الفموية الخافضة لسكر الدم # فترة ما حول الاحتشاء عند المرضى المصابين بالنمط 2 من الداء 
السكري. وقد اقترحت دراسات حديثة أن التحويل إلى المعالجة بالأنسولين عند مرضى النمط 2 من الداء السكري 
المصابين باحتشاء العضلة القلبية الحاد قد ينقص على المدى البعيد الوفيات الناجمة عن داء القلب الإكليلي (انظر 
جدول 882/1). 


الللنانا 


احتشاء العضلة القلبية ‏ دور شبط سكر الدم: 


يجب عند المرضى السكريين الذين لديهم احتشاء عضلة قلبية التفكير الجدي بالمعالجة المباشرة بالأنسولين الوريدي 
| والمعالجة بعد الاحتشاء بالأنسولين تحت الجلد لمدة 3 شهور على الأقل. 


الجدول 49: المعالجات المحتملة لإنقاص الوفيات الناجمة عن احتشاء العضلة القلبية عند الأشخاص 5 
المصابين بالسكري. 
الوقاية الأولية من احتشاء العضلة القلبية: 

* ضبط سكر الدم الصارم. * إنقاص الكولسترول بواسطة مركبات الستاتين. 

* ضبط فرط ضغط الدم بشكل هجوه 

الوسائل المباشرة 4 احتشاء العضلة القلبية الحاده 


* حالآت الخثرة/ حالآت الفيبرين. © حاصرات بيتا. 

© الأسبرين. « مثبطات 8615 . 

» الأنسولين الوريدى. 

الوقاية الثانوية #4 احتشاء العضلة القلبية: 

© الأسيرين. الأتسولين شعت الجلدا 

© حاصرات بيتا. © إنقاص الكولسترول بواسطة مركبات الستاتين. 


« مشبطات 8©15. 


الداء السكري كه 


قضايا عند المسنين: 
الداء السكري. 

» يزداد انتشار الداء السكرى مع العمر. ويصيب حوالى 10: من الأشخاص قوق عمر 65 عاماً. ويكون نصف هؤلاء 
الأشخاص غير عارفين بإصابتهم بهذا المرض. 

© إن ضعف تحرر الأنسولين المحرض بالغلوكوز ومقاومة التخلص من الغلوكوز المتواسط بالأنسولين يساهمان ‏ هذا 
الانتشار العالى. 

* يكون معدل الوفيات عند الأشخاص المسنين المصابين بالداء السكري أعلى بأكثر من الضعف من معدل الوفيات عند 
الأشخاص غير المصابين بالسكرى الموافقين بالعمر ويرجع ذلك بشكل كبير إلى زيادة الوفيات الناجمة عن المرض القلبى 
الوعائى. 

* ترتفع العتبة الكلوية للفلوكوز مع العمر ولذلك قد لا تتطور البيلة السكرية حتى يصبح تركيز غلوكوز الدم مرتفعاً بشكل 
واضح. 

* يكون لدى المرضى المسنين نقص إدراك آأعراض نقص سكر الدم ومعرقة محدودة لهذه الأعراض ولذلك فهم معرضون 
الخطر كبير لحدوث نقص سكر الدم والمخاطر الناجمة عنه. 

إن درجة ضبط سكر الدم المثالية عند المسنين لم تحدد بعد ويمكن لتحسين ضبط سكر الدم أن يفيد الوظيفة المعرفية 
والوجدانية عندهم. 

* إن مقاربة الفريق يمكن أن تحسن ضبط سكر الدم والالتزام بالمعالجة كما يحسن جودة الحياة. 


١111115 0-6‏ 15 كاظخاط الآ 5ت م1]05م - 


1. التدبير'150115(/1 14114606 


هناك تطورات مثيرة ْ عملية البحث عن أفضل الطرق لعلاج الداء السكري. يؤدي زرع كامل البنكرياس إلى 
مشاكل خاصة تتعلق بإفرازات البنكرياس الخارجية وضرورة الكبت المناعي طويل الأمد . ورغم أن النتائج ذخ تحسن 
مستمر لكنها ما زالت أقل جودة من نتائج زرع الكلية 


باستخدام بنكرياس الخنزير مقاربة بديلة. ومن الجدير بالتساؤل إن كان الزرع مبررأً عند المرضى السكريين 


وقد يكون الزرع الغيري (الأجنبي) 100)ةاقةاتزكمناممعا 


الشباب قبل أن يصبح المرض الوعائي ظاهراً سريرياً. 

إن زرع جزيرات البنكرياس المعزولة (يتم ذلك عادة ي الكبد عبر وريد الباب) قد تم إنجازه الآن عند عدد قليل 
من البشر وهو وسيلة آمنة وتتجاوز مشكلة الإرازات الخارجية. وقد تم إحراز تقدم باتجاه تأمين احتياجات 
التزويد وتنقية وتخزين الجزيرات لكن مشاكل التنافر البيولوجي والرفض والتخريب المناعي الذاتي ما زالت باقية. 
ومع ذلك فإن تطور وسائل تحريض التحمل للجزيرات المزروعة واستخدام الخلايا الجذعية أو تحويل الخلايا 
الكبدية لصنع الأنسولين عن طريق الهندسة الوراثية كل ذلك يعني آن هذه الطريقة ما زالت تثبت أنها أكثر 
المقاربات الواعدة على المدى اليعيد. 


يتم البحث عن طرائق ووسائل بديلة لإعطاء الآنسولين غير طريق الحقن تحت الجلد الذي له سيئة إيصال 
الأنسولين إلى الدوران الجهازي وليس إلى الدوران البابي. وقد تم تطوير مجموعة واسعة من مضاهتات الأنسولين 
تشمل المستحضرات طويلة التأثير كما أن الأنسولين الاستنشاقي 108210 تحت التجربة ويتم أيضاً استكشاف 
طرق أخرى للإعطاء تشمل إعطاء الأنسولين فموياً وعبر الجلد 5نا0137360ا52056) (باستخدام تكنولوجيا الرقعة 
1 ). إن الأدوية العلاجية الأخرى مثل الببتيد الشبيه بالغلوكاغون (61.7-1) واعدة ويتم تقييم عدة أدوية فموية 


جديدة. 


1]. الوقاية الأولية من الداء السكري 114111195 "017 71191/10110171 1111م 
إن الوسيلة الوحيدة الفعالة اقتصادياً للتعامل مع الداء السكري هي الوقاية منه. يترافق النمط 2 من الداء 
السكري مع نمط الحياة المترفة وهو يحدث غالباً عند الأشخاص المؤهبين وراثياً الذين يأكلون كثيراً ويتمرنون 
قليلاً. لقد أظهر التثقيف الصحي الفعال نتائج واعدة خخ الوقاية الأولية من النمط 2 من الداء السكري بينما يمكن 
للتحري عن الداء السكري (خاصة ف المجموعات عالية الخطورة مثل أقارب الحالات المعروفة من الدرجة الأولى) 
والمعالجة الباكرة المكثفة لحالات تحمل الفلوكوز المصضطرب أن ينقصا حدوث المرض الوعائي الخطير عند هؤلاء 
المرضى. 
أما ب النمط 1 من الداء السكري فإن حقيقة أن خلايا الجزيرات المفرزة للأنسولين تتخرب ببطء على مدى 
عدة سنوات قبل تظاهر المرض سريرياً تعطي أملاً يخ المستقبل بإمكانية الوقاية من النمط 1 من الداء السكري 
وهذا يعتمد على: 
© توافر واصمات 1131168 دقيقة قادرة على التنبؤ بتطور الداء السكري السريري عند الأشخاص المؤهبين ورائياً . 
© فهم التوالي الدقيق للحوادث المؤدية لتخرب خلايا بيتا البنكرياسية. 
© تطوير طرائق للمقاربة تعتمد على التعديل المناعي الهد يذ النوعي الذي يمكن أن يطبق باكراً ب فترة ما قبل الداء 
السكري قبل أن تتخرب معظم الخلايا المفرزة للأنسولين. وأحد هذه الأدوية التي يمكن أن توقف التخريب المناعي 
الذاتي لخلايا بيتا البنكرياسية (277 م1086) تجرى عليه تجارب سريرية. 


111. معالجة اختلاطات السكري 01151.1047107/5© ©11تاظلخاط 017 11841311:101: 

القد أظهرت المعالجة بالأمينوغوانيدين 0ل 1صدداع4:0100 (وهو مثبط لتشكل المنتجات النهائية المتقدمة التي 
أضيف لها الغلوكوز) أنها تمنع أذية الشبكية والكلية والعصب والشريان إذ الحيوانات المصاية بالداء السكري وهو 
ذو سمية منخفضة وتجرى عليه حالياً التجارب الأولية عند المرضى المصابين باختلاطات الداء السكري المزمنة. 
وقد أظهرت مثبطات كيناز البروتين © أنها تحد من اعتلال الشبكية السكري عند الإنسان وسوف تكون متواضرة 
للاستخدام السريري. 


أمراض الغدد الصم 


الفحص السريري للمرض الفدي الصماري . 
التشريح الوظيفي والفيزيولوجيا والاستقصاءات سس 101 
الوظائف الغدية الصماوية الرئيسية والتشريع. 

بالؤلوجيا القدد الصم.... 


اليه 
مشا خاسة في قير الدرقلة. 
1 صو الدرقية الدراقي” 
17. قصور الدرقية الاير 
7ش قو الدرقية الشلفي سس 0 


و 0-0 
التشريع الوظيفي والفيزيولوجيا والاستقصاءات.....-. 141 


التظامرات الرئيسية للمرض التشاسلي . 02 
دا ا ا 


زيادة التشرانيات المسسية وفرط الالدوستروية الوا 
ورم الفواتم. 
اقرط تسع الكظر الففي..سب..... 
الجهاز الصماوياللبنكرياس والسبيل معدي العوي........ 197 
التظاهرات الرئيسية لأمراض البنكرياس الغدية الصمارية 10 
تفص ستكر ادم التطوي سس سه 7 
الوطاء ولغدة التخامية. # د 
التشريح الوظيقي والفيزيولوجيا والاستقصاءات ...302 
التطدرتالرقيدية للمرض الوطاني ولتخاضي سس 305 
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أمراض الغدد الصم 


الفحص السريري للمرض الغدي الصماوي 
1514515 1320011111 "01 1147110131 الدع 01130141 


- شرط شفط الدم ا متلازسة 
كوشينغ ومتلازمة كون وورم 
القواتم. 
1 ب - شم شتقسنك النتدم بانسو 
الحاصة مهرم - التخلب الع 
- الصلم لجيه / 


الرجفان الأذيئى 
تسرع القلب الجيبى 
بطه القلب 


البهاق. يترافق مع أمراض عضوية 
مناعية ذاتية خاصة 
ى الرجل 


- الرعاش 
كوشينغ وعوز هرمون النمو - ضخامة النهايات 


- متلازمة نفق الرسة 


7 1 1 اليدان 
دهن الجسم و - الحمامى الراحية 
- السمئة المركزية '# متلازمة 


تصبع التفضنات الناجم 
ارتقاع مستويات 60111 ف داة 
اديسوق 


0 
يم ممم النحص ب أسراض القسددالصم عن 
يمك للمراقية المركزية غالياً أن تظهر النقاطا 
اس ل سمه 
الوذمة المخاطية أمام الظنبوب المترافقة| يختلف التاكيد على الفحص اعتماد على الغدة 
مع داء غريقز | أو الهرمون الذي يعتقد آنه مضطرب. 


مما يمكس التأثيرات المتتوعة 
أو عوزه. 

يتظاهر معظم المرضى المصابين بمرض غدي 

صماوي بأعراض غير نوعية. وغالياً ما يتم 

البداية إحالتهم إلى الميادات الاختصاصية 
الالغدرى - هلمن سبيل اكشال صهادة اصرف 
الجلد (الحكة 'ذ فرط الدرقية) أو أمراض 
القلب (خلل النظم بذ ضرط الدرقية أو ورم 
القواتع) أو عيادة السكري (البيلة السكرية 
متلازمة كوشينغ أو ضخامة النهايات) أو 
العيسادة النفسية (الاكتتاب 2 متلازمة 
كوشيتغ). 

© كذلك تكون مدة الأعراض قبل التشخيص 
مختلفة أيضاً. إن الفترة الوسطية للأعراض 
قبل الاستشارة يذ التسمم الدرقي لقريفز 
حوالي 6 شهور وغالباً ما يتظاهر المرضى 
الصغار بشكل أكثر حدة: إن معظم المتلازمات 
الفدية الصماوية ذات بداية مخاتلة وغالباً ما 
يتم تشخيصها بالصدفة (مثال بمكن لفحوص 
الدم الروتينية أن تكشف فرط كالسيوم الدم 
أو قصور الدرقية) أو عندما بلاحظ ت 

ظهر المريض من قبل أحد أصدقائه أو 

أقاربه الذين لم يروه لفترة من الزمن (مشال 


ا ضخامة النهايات أو متلازمة كوشينغ). أو 
عندما يحدث اختلاط حاد (مثال نوب قصور 
الكظر ‏ داء أديسون آو قصور التخامية أو 
الألم التالي للنزف ضمن العقيدة # الدراق 
متعدد العقيدات). 


إق والداء السكري فإن 
امرض القدي الصماوي نادر نسبياً. لذلك 


كل مريض يشكو من الصداع لديه ورم غدي 
نوز يف مك الملوة ارك 
عدلاءد مسعسامةاه. وبشكل ممائل ضإن 
احتمال آن تكون السمنة مجهولة السيب 
+ لادودا! أكثر بكثير من أن تكون ناجمة عن 
قصور الدرقية أو متلازمة كوشينغ. 


المرض الغدي الصماوي اللاعرضي: 
يمكن أن تكتشف هذه الحالة نتيجة 

للتحري 50000106 أو الفحوص الكيميائيية 

الحيوية غير المميزة. وأشيع الحالات. 

© قصور الدرقية تحت السريري (ارتفاع 
المصلي: 14 مسوي). 

© فرط سكر الدم (انظر الفصلالسابق) 

» شرط الدريقات البدثي الخقيف مع تراكيز 
كالسيوم المصل بين 2270 و 2-90 ممول/ل. 


|الأعراض الشائعة يذ المرض الغدي الصماوي 
المرض .الاضطرابات الفدية الصماوية الأكثر احتمالا. 

النوام والاكتئاب | قصور الدرقية, الداء السكري. قرط الدريقات, قصور الفدد 
التناسلية. قصور الكظر. متلازمة كوشينغ. 

| زيادة الوزن قصور الدرفية. متلازمة. 

انقص الوزن | فرط الدرقية. قصور الكظر. الداء السكرى. 

انقطاع الحيض/ | الإباس. متلازمة المبيض متعدد الكيسات. فرط برولاكتين الدم: فرط 

ندرة الطمو: الدرقية. القصور المبيضى الباكر. متلازمة كوشينغ. 

البوال والعطاش | الداء السكري. البوالة التقهة. فرط الدريقات. متلازمة كون. 

عدم تحمل | فرط الدرقية, الإياس 

الحرارة. 

الخفقان شرط الدرقية. ورم القوات 

العقيدة الدرقية العقيدة المسيطرة 2 السدراق متعدد 

ضخامة السدرق | الدراق البسيط (العقيدي أو المنتشر). داء غريقز. التهاب الدرق 

المعممة. الهاشيموتو. 

الألم فوق الدرق | النزف داخل العقيدة. التهاب الدرق تدي كيرفان نادرا التهاب الدرق. 
الهاشيموتو. 

تبارزالمينين. اداء غريضز 

اكثرة الشعر مجهول السيب. متلازمة المبيض متمدد الكيسات. فرط تتسج الكظر 
الخلقى. متلازمة كوشينغ. 

| شرالدين. قرط برولاكتين الدم. 

العناثة قرط برولاكتين الدم. قصور الغدد التناسلية. الداء السكري. 

خلل الوظيفضة | ورم النخامية. 

البصرية 

الصداع ضخامة النهايات. ورم النخامية. ورم القواتم. 

ضعف العضلات | فرط الدرقية: متلازمة كوشينغ. نقص بوتاسيوم الدم (مثال متلازمة 

(عادة القريبة) _ | كون). فرط الدريقات. قصور الغدد التناسلية. 

المذل والتكزز ‏ | قصور الدريقات. 

المفص الحائبي | فرط الدريقات. 

اللتكثور 

الملامح الخشنة | ضخامة التهايات. قصور الدرقية. 


أمراض القدد الصم 


اتأثير الجتس: 
* إن المرض الغدي الصماوي أكثر شيوعا وغالبا 
أكثر وضوحا عند النساء. يسبب قرط 
برولاكتين الدم شر اللين واتقطاع الحيض/ 
الطموث والعقم عند الإناث وهسذه 
الأعراض تحث عادة على مراجمة الطبيب 
العام باكرا لذلك فإن أي ورم نخامي مستبطن 
(ورم البرولاكتين) بميل لأن يكون صغيرا 
» آما عند الذكر فَإن العرض الوحيد لفرط 


المشكلة قد تكون مرتبطة بالعمر ضإن أي ورم 
تغامن يكنون كديرا صغنة عدا ينظاشر 


بالصداع أو مظاهر قصور النخاميسة او 
اتضفاط البنيات المجاورة مشل التصالب 
البصري, 

الاستقصاءات: 

تعتمد معظم التشاخيص يذ أمراض القدد 


الصم على نتائج الاستقصاءات الكيماويية 
الحيوية. ومن الضروري الفهم الجيد لهذه 
الفحوص مع الاستعانة بالمبادئ المذكورة ب 
الجدول. 


مياد استقصاء امرض انفدي الصماوي أ ا 


اتوقيت القياس: 

» يكون تحرر العديد من الهرمونات نظميا 
(مشال بشكل نابض أو يومي أو شهري), 
الذلك قد لا يكون الفياس العشوائي موثوقا 
وقد نحتاج إلى الفحوص المتتابسة أو 
الديناميكية٠‏ 


اختبسارالفحوص الكيمياليسة الحيويسة 

1 

© تتميز الشذوذات غالبا بفقد التنظيم السوي 
لإشراز الهرمور 
إذا اشتبه بوجود عوز الهرمون فيتم اختيار 
.اختبار التنبيه. 

© إذا اشتبه بوجود زيادة الهرمون فيتم اختيار 
اختبار الكيت. 

* كلما زادت الاختبارات التي يمكن أن نختشار 
منها قل احتمال أن يكون أي اختبار وحييد 
اختيارا ثاجما ولذلك لا تفسر أي نتيجة 
الوحدها بشكل ممزول. 

7 

» تلتقط الخلايا الإقرازية أيضا الركائز التي 
يمكن أن يتم وسمها . 

© إن الأورام العارضة عسه هله معلتعهط ذات 

ار عال ع2 معظم الغدد الصم لذلك لا 

إجراء التفريسة 5638 ما لم تثبست 

القعوص الكيميلاية الحيوية وجود ذل 

وظيقي ذ الغدة الصماء أو كان الورم هو 
المشكلة البدثية. 

الخزعة: 

» سن السب تصنييف العدييد مسن الأورام 
الصماوية نسيجيا (مثال السرطانة 
تتسممتعة والورم القدي 4 الكظر). 


امراض الغدد الصم ‏ 101 


يهتم علم الغدد الصم 5000110019 بتصنيع الهرمونات وإفرازها وتأثيرها. والهرمونات رسل كيماوية لها 
زيثية متنوعة يتم تحريرها من الغدد الصم وتقوم بتنسيق نشاطات العديد من الخلايا المختلفة ولهذا 


السبب فإن المرض الغدي الصماوي له مجال واسع من التظاهرات التي تؤثر على العديد من الأعضاء الرئيسية 
الأخرى. يصف هذا الفصل مبادئ علم الغدد الصم قبل التعامل مع أمراض كل غدة على حدة. 

إن بعض أمراض الغدد الصم شائعة خاصة أمراض الفدة الدرقية والجهاز التناسلي وخلايا بيتا ‏ البنكرياس 
(انظر الفصل السابق). على سبيل المثال يحدث خلل وظيفة الدرقية عند أكثر من 10 من السكان يذ المناطق التي 
ينتشر فيها عوز اليود مثل الهيمالايا. وعند 4 من النساء بين عمر 50-20 عامأ ل المملكة المتحدة. تشكل العديد 
من المتلازمات الغدية النادرة تحدياً تشخيصياً خاصاً لأطباء الرعاية الأولية الذين قد يرون عدداً قليلاً جدأ من 
هؤلاء المرضى خلال حياتهم العملية. تم وصف هذه المتلازمات لاحقاً ب هذا الفصل. 

غالباً ما تتم ممارسة أمراض الغدد الصم #ْ عيادات المرضى الخارجيين وليس ف أجنحة المشال وهذا هو 
سبب آخر يفسر لماذا تكون العديد من المتلازمات الغدية غير مألوفة للطبيب العام. ينصح الطلاب بحضور عيادة 
أمراض الغدد الصم الاختصاصية لاكتساب المعرفة بالمشاكل الغدية الصماوية الشائعة. 

القد تم تفييم القليل من المعالجات الغدية بواسطة التجارب العشواتية المحكمة ويرجع سبب ذلك جزثياً إلى 
كون معالجة الإعاضة بالهرمون (مثل التيروكسين) ذات فوائد سريرية واضحة وأن التجارب المراقية بالدواء الغفل 


ؤلهنا لعاهتاصمع- مطءعداط سوف تكون غير أخلاقية. كما يرجع ذلك أيضاً إلى كون العديد من المتلازمات الغدية 


ة. ولهذا فإن توصيات (الطب المركز على الأدلة عءذل»1/! لعكه-ع80710600) قليلة نسبياً. وهي تتعلق بشكل 
رئيسي باستخدام المعالجة المثالية أو/و المعالجة التي توافرات حديثاً مثل إعاضة الآستروجين عند النساء بعد 


الإياس وإعاضة الأندروجين الكظري وهرمون النمو. 


التشريح الوظيفي والفيزيولوجيا والاستقصاءات 


/1111:51164 الى /ا21155101.00 ,0111 حالة 


الوظائف الفدية الصماوية الرئيسية والتشريح 
:011 ذال طالخ 0811035 #االتجاع 0م بم1خكح 


رغم أن بعض الغدد الصم (مثل الغدد المجاورة للدرقية (الدريقات) والبنكرياس) تستجيب مباشرة للإشارات 


الاستقلابية فإن معظمها يتم التحكم به بواسطة الهرمونات التي تتحرر من الغدة النخامية. ويتم التحكم بإفراز 
هرمونات النخامية الأمامية عن طريق مواد تنتج ‏ الوطاء 1:05ة11(/001031 وتتحرر إلى الدم البابي الذي ينزح 
مباشرة للأسفل عبر السويقة النخامية (انظر الشكل 1). يتم تركيب هرمونات النخامية الخلفية 2 الوطاء وتنقل 
للأسفق عبن الخلزرالنسبية لتتحرر من النشامية الخلقية: فن تعر اليردوتات مح الوظاة والتقامينة ته خطين: 


بعدد كبير من المنبهات العصبية والاستقلابية والفيزيائية والهرمونية وخاصة الضبط بالتلقيم الراجع (الارتجاع) 
1660 بواسطة الهرمونات التي تنتجها الغدد المستهدفة (الدرقية وقشر الكظر والغدد التناسلية). تدعى هذه 
الأنظمة الغدية الصماوية المتكاملة بالمحاور 2565 وهي مذكورة ' (الشكل 2). تم وصف خصائص كل محور فيما 
يتعلق بالغدد المختلفة لاحقا ْ هذا الفصل. 

يعمل عدد كبير من الجزيئات كهرمونات. حيث تعمل الببتيدات (مثل الأنسولين) والبروتينات السكرية (مثل 
الهرمون المنبه للدرقية. 1513) والأمينات (مثل النورأدرينالين) على مستقبلات نوعية على سطوح الخلايا وتقوم 
هذه المستقبلات بإرسال إشارات عبر البروتينات © و/أو الأنزيمات التي توجد على الجانب العصاري الخلوي 
01001 من الغشاء البلازمي. وتقوم هرمونات أخرى (مثل الستيروثيدات وهرمونات الدرقية والفيتامين 5) 
بالارتباط مع مستقبلات نوعية داخل الخلية والتي بدورها ترتبط مع عناصر الاستجابة على ال 2018 لتنظيم 
انتساخ الجين. 


التحكم العصبى 


القدة الصماء 


البروتين الرايط ضب الهرمون نم الاستقلاب 


© 


العضو المستهدف 


الشكل 1: نمط بدائي لمحور غدي صماوي. يظهر الشكل التنظيم عن طريق التلقيم الراجع (الارتجاع) السلبي والتحكم المباشر 
إضافة إلى التوازن دبن الهرمون الحر الجائل الفعال والهرهون المستقلب أو المرتيط. 


القدد/ الأقداف 


الهرمونات 


الولادة 
الإرضاع 


الإرضاع الاستقلاب ‏ الإنجاب الوظيفة 


الوطاء/الغدة التخامية. 


الغدة الدرقية. 
جارات الدرق. 


البانكرياس. 


الغدتان الدرقيتان. 
المبيضان. 


الشكل 2: المحاور الغدية الصماوية الرئيسية والفدد. 4: المحاور القدية الصماوية: إن بعض الفدد الصم الرئيسية لا تتحكم 
بها النخامية. وتشمل هذه الغدد المجاورة للدرقية (الدريقات) التي يتم تنظيمها بواسطة تراكيز الكالسيوم والمنطقة الكبيبية ب 
الكظر (التي يتم تنظيمها بواسطة جهاز الأنجيوتنسين-رينين) والبنكرياس الغدي الصماوي. يظهر الخط المائل التنظيم 
السلبي. (8111- الهرمون المنمي لقشر الكظر. 41011- الهرمون المضاد للإدرارء الآرجنين فازوبريسين. 01213 الهرمون 
المحرر للموجهة القشرية. 17511- الهرمون المنبه للجريب. 0311- هرمون النمو. 0111811 الهرمون المحرر لهرمون النمو. 
01811 الهرمون المحرر لموجهة الغدد التناسلية. 1-*1©1- عامل النمو الشبيه بالآنسولين -1. 18385-*161- البروتين الرابط 
الل101, 151- الهرمون الملوتن. 103 - ثلاثي يودوتيرونين. 1:4- التيروكسين. 1111- الهرمون المحرر للموجهة الدرقية, 
511- الهرمون المنيه للدرق). 8: الغدد الصم. 


الجدول 1: تصنيف الأمراض الغدية الصماوية. ات 
زيادة الهرمون: 

* فرط إنتاج الغدة الأولى. 
عوز الهرمون: 

» قصور الفدة الأولى. » الثانوى الناجم عن عوز الهرمون الموجه. 
فرط التحسس للهرمون: 

» قصور تعطيل الهرمون. » فرط نشاط/فرط تحسس العضو المستهدف. 
المقاومة للهرمون: 

© قصور تفعيل الهرمون. * مقاومة العضو المستهدف. 

الأورام غير الوظيضية.. 


انوى الناجم عن زيادة المادة الموجهة. 


إن الأسلوب الكلاسيكي للعمل الغدي الصماوي يشمل الهرمونات التي يتم تركيبها إذ الغدد الصم ثم تتحرر 
إلى الدوران وتعمل # مواقع بعيدة عن أماكن إفرازها (كما ِ الشكل 1). وقد تم حالياً التعرف على مستويات 
أخرى من معقد التنظيم حيث أن معظم الأعضاء الرئيسية تفرز أيضاً هرمونات أو تساهم ‏ الاستقلاب المحيطي 
وتفعيل طلائع الهرمونات 57080700065. كما أن العديد من الهرمونات تؤثر على الخلايا المجاورة (الجهاز نظير 
الصماوي 531201106. مثل النواقل العصبية) آو حتى بشكل راجع على الخلايا المنشا (الجهاز الصماوي الذاتي 
©1001) ويتم تنظيم تحسس النسج المستهدفة بطريقة خاصة بكل نسيج. إن المعاني السريرية لهذا المعقد من 
التأثير الهرموني قد تم إدراكها حالياً فقط. 


لياسر ممم م 


يمكن تصنيف الأمراض بالنسبة لكل محور غدي صماوي أو غدة رئيسية بذ هذا الفصل كما هو مبين بذ 
(الجدول 1). لاحظ أن الحدثية المرضية التي تنشأ ضمن الغدة تدعى غالبا المرض الأولي 51115331 (مثل قصور 
الدرقية الأولي يذ التهاب الدرقية لهاشيموتو) آذ حين يدعى التنبيه الشاذ للفدة غالبا المرض الثانوي 9م560000 


(مثل قصور الدرقية الثانوي عند المرضى المصابين بورم نخامي وعوز 1511). وإضافة إلى هذين الاضطرابين 
النوعيين للغدة هناك حدثيتان مرضيتان تؤثران على عدة غدد وهما الأمراض المناعية الذاتية النوعية للعضو 
(وهي شائعة) والأورام الفدية الصماوية المتعددة (وهي نادرة). 
]. المرض المناعي الذاتي 215154515 310101313110115 

يمكن من وجهة نظر علم الغدد الصم تصنيف الاضطرابات المناعية الذاتية ضمن متلازمتين كما هو مبين بخ 


(الجدول 2). إن احتمال تطور عوز غدي صماوي آخر عند المرضى الذين يراجعون بإصاية غدة واحدة أمر مختلف 


ويمكن التنبؤ به جزئيا فقط عن طريق تحري الآضداد الجائلة الموجهة ضد مستضدات 2 غدد أخرى. إن قصور 
الدرقية الأولي هو الاشطراب الغدي الضماوي المتاغي الذاتي الوحيد المنتشر بشكل كلف ييرر التهضري 
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11 الروتيني عندما تكتشف الأضداد 


ب أي غدة أخرى مصابة. إن الحدوث السنوي لقصور الدرقية 


عند المرضى الذين لديهم أضداد جائلة ضد المكروزومات وأضداد ضد الغلوبين الدرقي هي حوالي 2/:. 


1]. الأورام الغدية الصماوية المتعددة (811:0) 4514.آ15:01 1010001213117 21101115159 


هي متلازمات جسدية سائدة نا 


بفرط التنسج وتشكل الأورام الغدية أو الأورام الخبيثة 2 عدة غدد. 
وهي تقع ضمن مجموعتين كما هو مبين ب (الجدول 3). إضافة لذلك هناك عائلات تكون فيها أورام مفردة معينة 
أكثر انتشارا مثال مع ضخامة النهايات آو ورم القواتم. كذلك فإن أمراضا وراثية أخرى تصيب الجينات الكابتة 
للورم قد تتظاهر على شكل أورام غدية صماوية (مثل ورم القواتم 4 متلازمة فون هيبل- لينداو). 

يجب التفكير بمتلازمات ال 345:11 عند كل المرضى الذين لديهم اضطرابين أو أكثر من الاضطرابات ذات 
العلاقة (مثل فرط كالسيوم الدم وورم النخامية) وعند المرضى الذين لديهم أورام وحيدة ويذكرون وجود أورام 
غدية صماوية أخرى # عائلاتهم. 


الجدول 2: المتلازمات الغدية المناعية الذاتية المتعددة. © 


النمط 1: 
52000 » قصور الدريقات. 


«داء المبيضات الجلدي المخاطي المزمن. 


النمط 2: 

قصور الدرقية الأولى. »قر الدم الوبيل. 

* قصور الفدد التناسلية الأولى. 26 الي 

* النمط 1 من الداء السكري. » البهاق. 

الجدول 3: متلازمات الأورام الغدية الصماوية المتعددة (011780). © 


1151 ([متلازمة ويرنرع001:1لزى 5*,عددت/11): 
» فرط الدريقات الأولى. 
» أورام التخامية. 


» الأورام البنكرياسية (مثل الورم الجزيرى والورم الفاستريني). 


111 (متلازمة سيبلع5[/10603 و'عامم[5): 
» فرط الدريقات الأولى. 

السرطانة اللبية ' الدرق. 

» ورم القواتم. 

إضافة لذلك يحدث # متلازمة 01550111 تغيرات ‏ التمط الظاهري (تشمل الخلقة المارفانية الشكل 4أمصةان ه31 
زه والشذوذات الهيكلية وميناء الأسنان الشاذ والأوراء العصيية المخاطية المتعددة. 


لقد تم إنجاز تطورات هامة # السنوات الأخيرة ‏ مجال إثبات الأسباب الوراثية لهذه المتلازمات. تنجم 
1 عن طفرات معطلة # المينين 716011 وهو جين مثبط للورم. و 1110111 تؤدي الطفرات ‏ طليعة الجين 
الورمي "18171 (606ع1017100010-0060) إلى تنشيط بنيوي لكيناز التيروزين المترافقة مع الغشاء. تتحكم الآ1815 
بتطور الخلايا التي تهاجر من العرف العصبي. وتترافق طفرات مختلفة تسبب فقد وظيفة 1887 كيناز مع داء 
هيرشبرنغ 5635ل 5 ع0ل1م111180118. إن الطفرات الجسدية لهذه الجينات قد تم وصفها بذ الأورام الفرادية مثل 
طفرات المينين ئ الأورام الفدية '# الدريقات وطفرات #18177 السرطانة الدرقية الحليمية. 

وبما أن هذه الاضطرابات الجسدية السائدة ذات نفوذية تامة ع20دا7»م [أنا5 فإن هناك فرصة 50/ لأن 
يحمل المورثة المصابة الأقارب من الدرجة الأولى للمريض المصاب ب815!1. وكان يتم سابقا تحري أقارب الحالات 
الدالة 2568© 1006 باستخدام الاختبارات الكيميائية الحيوية (80180/1: كالسيوم البلازما والبرولاكتين 
والغاسترين, و 21520111 كالسيوم البلازما والميتانيفرينات 37©5:!م©17120 البولية واختبار كالسيوم بنتاغاسترين 
مع قياسات الكالسيتونين). يمكن أن تحدث الأورام ب أي عمر لذلك كان لابد من تكرار هذه الفحوص وكان ذلك 
يتم سنويا عادة. أما حاليا فإن التشخيص الجيني الدقيق قد أصبح متوافراً لكلا المتلازمتين. إن الاستشارة 
الوراثية ضرورية. إن الأقارب غير المصابين لا يتجنبون فقط التحري الكيميائي الحيوي لكنهم يعرفون أيضا أنهم 


لن يمرروا المتلازمة إلى أطفالهم. يوصى عند الأقارب المصابين ب-805:0011 بإجراء استتئصال الدرقية 


/:711010661013 الوقائي ي عمر مبكر لمنع حدوث السرطانة اللبية ث الدرقية: وإجراء التحري الكيميائي 
الحيوي من أجل باقي التظاهرات. 


هس ع 559555 


إن فهم الاستقصاءات الكيميائية الحيوية أمر هام إ علم الغدد الصم. فيمكن قياس معظم الهرمونات بذ 
الدم. لكن الظروف التي تؤخذ فيها العينة أمر حاسم غالبا خاصة بالنسبة للهرمونات ذات الإفراز النبضي (مثل 
هرمون النمو) أو ذات التغير الفيزيولوجي الواضح (مثل التبدلات النهارية للكورتيزول أو التبدلات الشهرية 
للستيروثيدات الجنسية عند النساء قبل الإياس). يحتفظ بالاستقصاءات الأخرى (مثل التصوير والخزعة) عادة 
للمرضى الذين يراجعون بورم (مثل ورم # الدرقية أو النخامية) أو للذين يكون قد تم التشخيص الكيميائي 
الحيوي عندهم. إن مبادئ الاستقصاء مبينة 4 (الصفقحة 100). يكون اختيار الفحص براغما: 


اللممعسرط 


غالبا. فبعض الفحوص جذابة: رغم أن الدراسات السريرية أظهرت أنها ذات قيمة توقع ضعيفة (مثل اختبار 
الميتيرابون 17650 006م2461(13 ب متلازمة كوشينغ). كما أن الإمكانيات المحلية وسهولة أخذ العينات وإجراء 


القياسات المخبرية الموثوقة تعتبر من الاعتبارات الهامة. تم وصف الفحوص النوعية الخاصة بكل غدة + المقاطع 


التالية. تم إعطاء القيم المرجعية للتراكيز الهرمونية 2 البلازما عند البالغين ك الملحق. 
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التظاهرات الرئيسية للمرض الغدي الصماوي 
٠‏ لاكخظاكآاط تالخل01طللظ 017 135 314301157147110 +101 


تتظاهر الأمراض الفدية الصماوية كما تم وصف ذلك سابقا بطرق مختلفة عديدة. تم وصف المتلازمات 
الكلاسيكية الخاصة بكل غدة ف المقاطع التالية. إن أشيع تظاهرات كلاسيكية هي تظاهرات المرض الدرقي 
والاضطرابات التناسلية وفرط كالسيوم الدم. إضافة لذلك فإن الأمراض والاضطرابات الصماوية غالبا ما 
تكون جزءا من التشخيص التفريقي للشكاوى الرئيسية التي نوقشت ‏ فصول أخرى من هذا الكتاب 
وتشمل شذوذات الكهارل وغرط ضغط الدم والسمنة وتخلخل العظام. ورغم أن أمراض الغدة الكظرية والوطاء 
والنخامية نادرة نسبيا. فإن تشخيصها يعتمد غالبا على المراقبة السريرية الذكية لمريض لديه شكاوى غير 
نوعية, لذلك من المهم آن يكون الأطباء متآلفين مع مظاهرها الأساسية. 


د ماتخ 1111010 11118 كم 


يعمل محور الدرقية على تنظيم الاستقلاب. إن مرض الدرقية بأشكاله المختلفة شائع الحدوث ويصيب حوالي 
5 من السكان ويكون بشكل غالب عند النساء. 


التشريح الوظيفي والفيزيولوجيا والاستقصاءات 
111 طالخ 119510106 ,410111اله سخا 


يظهر (الشكل 3) فيزيولوجيا الدرقية؛ ويظهر (الجدول 4) تصنيف أمراض الدرقية. تفرز الغدة الدرقية 
التيروكسين (:1) بشكل غالب وكميات قليلة من ثلاثي يودوالتيرونين (:1) فقط. ويتم تقريبا إنتاج 85/! من 19 عن 
طريق إزالة اليود الأحادي 210700610010210 من .1 آي نسج أخرى مثل الكبد والعضلات والكلية. لا يكون 1" 


فعالا على الأرجح استقلابيا حتى يتحول إلى :1 ولذلك يمكن اعتباره طليعة هرمون. يجول دآ و 54خ البلازما 
مرتبطين بشكل كامل تقريبا (أكثر من 99.9/) مع البروتينات الناقلة وبشكل رئيسي الغلوبولين الرابط للتيروكسين 
(1860). إن جزءا صغيرا من الهرمون الحر أو غير المرتبط هو الذي ينتشر إلى النسج ويعطي تأثيره الاستقلابي. 
يمكن قياس التركيز الإجمالي ل73 و 54 أو تركيز 13 و 14 الحرين 2 البلازماء لكن فائدة قياسات الهرمون الحر 
تكمن ل كونه لا بتبدلات تركيز البروتينات الرابطة. فمثلا ترتفع مستويات 180 أثناء الحمل وقد يرتفع 713 
و14 الإجماليين لكن مستويات هرمون الدرقية الحر تكون سوية. 


يتم تنبيه إنتاج 73 و 14 إذ الدرقية بواسطة موجهة الدرقية «نذام00ا50:ط1 (الهرمون المنبه للدرقية ‏ 511]) 
وهو بروتين سكري يتحرر من الخلايا المفرزة لموجهة الدرقية ب النخامية الأمامية (خلايا 18(70150) استجابة 
لببتيد ثلاثي وطائي هو الهرمون المحرر للموجهة الدرقية 1111. يمكن إظهار وجود نظم يومي «مطاردا؛ مفليه,© 
لإفراز 1511 وتكون الذروة ب الساعة 10.00 والحضيض ذ الساعة 11.00 لكن التبدل صغير ولا يؤثر على توقيت 
سحب الدم عند تقييم الوظيقة الدد 


0/11 


المادة الفروانية. 


اتيم الراجم السلبى على خلا النخامية. 
الفرزة موجهة الدرقية والخلابا النتجة. 
د 2.1181 الوطاءاقتران 017ب 3017 


تيم الثبير الجيني بعد الاريك البررتين اناس (99.9/). طم 
مع مستقهلات نووية نوعية. مثلا تنظيم 


الشكل 3: تركيب وإشراز هرمون الدرقية وأماكن التثبيط بواسطة الأدوية المضادة للدرقية. إن أماكن عمل الأدوية المضادة 
للدرقية هي كالآني: 1. بيركلورات البوتاسيوم. 2 و3. الكاربيمازول والبروبيل تيوراسيل. 4. الليثيوم. اليود. 5. اليود. 6. 
البروبيل تيوراسيل. (7- الغلوبولين الدرقي. 3015- التيروزين أحادي اليود. 017- التيروزين ثنائي اليود. 11:81- الهرمون 
لحرن كوجهّة الدرقيق لاك اشداد مستعيل 1514 توجد ختد مرضي ذاء خوية 1/1 1 
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الجدول 4: تصنيف المرض الدرقي. 


زيادة الهرمون, 


عوز الهرمون: 


فرط التحسس للهرمون: 
المقاومة للهرمون: 


الأورام غير الوظيفية: 


ثمط امرض 
فرط الدرقية التقليدي (95/: من 
الحالات). 

فرط الدرقية الناجم عن 13 (5/ 
من الحالات). 

فرط الدرقية تحت السريري. 
قصور الدرقية الأولي . 


قصور الدرقية تحت السريري. 
قصور الدرقية الثانوي. أي مرض 
.4 النخامية أو الوطاء. 

المرض غير الدرقي. 


الأولي 
- داء غريفز. 
- الدراق متعدد العقيدات. 
- الوم الفدي. 
- التهاب الدرقية تحت الحاد. 
- التهاب الدرقية لهاشيموتو. 
- قصور الدرقية الضموري. 


- متلازمة المقاومة لهرمون الد, 
- عوز 5 -مونودي أيوديناز (5 -نازعة اليود 
الأحادي)- 


الجدول 5 أنماط نتائج اختبارات وظيفة الدرقية عند المرضى المصابين بمرض درقي. 


14 لذ 
عردم فرتقع 
0 9 
اسوي مرتقع 
0 0 
أسوي أسوي 
0 الايسسلية 
سوية الا يستطب” 
0 0 
9 9 5 
مرتفع منخفض أو سوي أو مرتضع 


1. عادة 2 الجزء الأعلى من المجال المرجعي. 2. إن قياس 13 ليس مؤشراً حساساً لقصور الدرقية ويجب عدم طلبه. 
3. عادة يذ الجزء الأدنى من المجال المرجعي. 4. قد يكون سوياً أو حتى مرتغعاً قليلاً بسبب إنتاج الأشكال المرتكسة مناعياً 
من 1511 التى ليس لها آية فعالية بيولوجية. 5. يعتمد ذنك على جهازالمقايسة. 


الثانوي 
الورم المفرز لل 1511 بذ النخامية. 


قصور النخامية. 


م 


لنلطة 
غير قابل للكشف. 


غير قابل للشكف. 


غير قابل للكشف 

مرتفع (أكثر من 20 ملى وحدة/ل 
عادة)- 

مرتفع. 

غير قابل للكشف عادة*. 


غير قابل للكشف عادة. 


هناك تلقيم راجع سلبي لهرمونات الدرق على الخلايا المفرزة لموجهة الدرقية كما هو الحال ‏ فرط الدرقية 
حيث يؤدي ارتفاع تراكيز 73 و 74 خ البلازما إلى تثبيط إفراز 7511. كذلك # قصور الدرقية الناجم عن مرض 
الغدة الدرقية حيث يترافق انخفاض 73 و 14 مع ارتفاع مستويات 1511 الجائلة 
حساسة جدا للتغيرات الصغيرة ِ مستويات الهرمون الدرقي ضمن المجال السوي. ورغم أن المجال المرجعي ل774 
الإجمالي هو 150-60 نانومول/ل فإن ارتفاعا أو ان 


إن النخامية الأمامية 


اضا بمقدار 20 نانومول/ل عند شخص مستوى الهرمون 
الاعتيادي لديه 100 نانومول/ل سيترافق من جهة مع مستويات 7511 غير قابلة للكشف ومن جهة أخرى مع ارتفاع 
1511. إن اجتماع 73 و 74 السويين مع تثبيط أو ارتفاع 7511 يدعى بفرط الدرقية تحت السريري لمءتهتاءطنا8 
وقصور الدرقية تحت السريري على الترتيب (انظر الجدول 5). 


التظاهرات الرئيسية للمرض الدرقي 


1 1115:1011 017 1141111"157147110115 
إن التظاهرات الرئيسية للمرض الدرقي هي فرط الدرقية وقصور الدرقية والدراق 60[16. ورغم أنه 
لا توجد مجموعة عمرية مستثناة فإن المرضى عادة من الإناث # منتصف العمر. وتصيب هذه الاضطرابات 
بمجموعها حوالي 5: من السكان. إضافة لذلك فقد أدت إمكانية الوصول السريع للاختبارات الدقيقة 
لوظيفة الدرقية والميل الزائد لإجراء التحري عند أشخاص معينين (مثل الكهول والمرضى يذ المشايخ) إلى التعرف على 
المرضى الذين لديهم نتائج شاذة وكانوا إما لا عرضيين أو كان لديهم شكاوى غير نوعية مثل التعب وزيادة الوزن. 


1. فرط الدرقية 118/018:141311(/10101531: 


3. السببيات: 

يظهر (الجدول 6) أسباب فرط الدرقية. من الواضح أهمية كشف السبب من أجل وصف المعالجة المناسبة. 
يكون فرط الدرقية ‏ أكثر من 90: من الحالات ناجما عن داء غريفز أو الدراق متعدد العقيدات أو العقيدة 
الدرقية الوظيفية المستقلة (الورم الفدي السمي) 


إن زيادة إفراز 1511 النخامى (الذي قد يكون أو لا يكون ناشثا 
عن ورم) والفعالية داخلية المنشأ المنبهة للدرقية التي تقوم بها موجهة الغدد التناسلية المشيمياثية البشرية 566 
عند المصابات بالرحى العدارية أو السرطانة المشيميائية 8010685100138©. والورم المسخي المبيضي الحاوي 
على نسيج درقي (السلعة المبيضية 13ئة01 51510113) والسرطانة الانتقالية المتمايزة ' الدرقية كل ذلك نادر جدا 
ولذلك من غير المحتمل مصادفة الحالات السابقة خارج نطاق ممارسة الأخصائي. 


8. المظاهر السريرية: 

يظهر (الجدول 7) المظاهر السريرية لفرط الدرقية. إن أشيع الأعراض هي فقد الوزن مع شهية طبيعية أو 
مزدادة وعدم تحمل الحرارة والخفقان والرعاش 756770 والهيوجية. ورغم أن التشخيص السريري يمكن أن يتم 
عادة. لكن من المهم تأكيد الانطباع السريري بطريقة كيمياتية حيوية بإجراء أكثر من اختبار واحد من اختبارات 
أو المعالجة ١‏ 


عتاناءع تساي 1 


تزاف قد اسع لاا 


الجدول 6: آسباب فرط الدرقية وتواترها النسبي. 
السبب التواتر ' (1) 

داء غريضز: 76 
الدراق متعدد العقيدات 14 
العقيدة الدرقية الوحيدة الوظيفية المستقلة 5 
التهاب الدرقية: 

تحت الحاد (دي كيرفان)7 3 

بعد الوضعة 05 
المحرض باليود: 

الأدوية (مثل الأميودارو 1 

وسط التباين بذ التصوير الشعاعي” ل 

.برنامج الوقاية باليودة 5 
المصدر خارج الدرق للهرمون الدرقي الزائد: 

افرط الدرقية الصنمية 02 

السلعة المبيضية 5 
المحرض ب 1511: 

إفراز 7513 غير الملائم من النخامية. 02 
السرطانة المشيمائية والرحى العدارية - 

السرطانة الجريبية + الانتقالات 0 
1 سلسلة من 2087 مريضا راجعوا المشفى الملكي ‏ أدنبرغ على مدى 10 سنوات. 
2. يتميزبآن نتيجة اختبارقبط اليود المشع يمكن إهمالها. 


©. الاستقصاءات: 


يكون 13و 14 مرتفعين آذ المصل عند أغلبية المرضى. لكن ‏ 5: من المرضى يكون 14 على الحد الأعلى من 
المجال السوي و 13 مرتفعا (التسمم الدرقي الناجم عن 13 1:3-71110]0160515) خاصة عند المرضى الذين 
لديهم فرط الدرقية الناكس بعد الجراحة أو بعد شوط علاجي من الأدوية المضادة للدرقية. يكون 1511 المصلي 'خ 
فرط الدرقية الأولي غير قابل للكشف عند أقل من 0.1 ملي وحدة/ل (انظر الجدول 5). إن الشذوذات الأخرى 
غير النوعية مذكورة ب (الجدول 8). إن الاختبارات الآخرى التي قد تكون مطلوبة لإثبات سبب فرط الدرقية 
تشمل قياس أضداد مستقبل ال1511 (11848. ترتفع ‏ داء غريفز) واختبارات القبط والتفريس بالنظير المشع 
(انظر الجدول 6 والشكل 6). 
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الجدول 7: المظاهر السريرية لفرط الدرقية. 
الدراقة 


* منتشر مع أو دون اللغط'. 


المعدية المعوية: 

* فقد الوزن رغم الشهية الطبيعية أو المزدادة”. 

* زيادة التبرزة. 

» الإسهال والإسهال الدهني. 

القلبية التنفسية: 

الخفقان”, تسرع القلب الجيبي, الرجقان الأذيني”. 
» زيادة ضغط النبض. 


* وذمة الكاحل بغياب قصور القلب. 


العصبية العضلية: 


© الرعاش. 

* فرط المنعكسات- الرمع. 

الجلدية: 

» زيادة التعرق”؛ الحكة. 

© الحمامى الراحية, الوحمات العنكبوتية. 
» انفكاك الظفر. 

« الثملبة. 

التكائرية: 

» انقطاع الحيض/ ندرة الطموث. 

ه العقم. الإجهاض العفوي. 

العينية: 

* انكماش الجفن. تلكو الجفن'. 

* الشعور بوجود رمل # العين'. الدمعان الزائد”. 


أخرى. 

© عدم تحمل الحرارةة. 
© التعبة. الخمولة. 

« تثدي الرجل. 


المرضى الكهول. 


(العصبية). الهيوجية. التقلقل الانفعالي”. الذهان. 


1. مظاهر لداء غريفز فقط. 2. أشيع أعراض فرط الدرقية بصرف النظر عن السبب. 3. مظاهر وجدت بشكل خاص عند 


أمراض القدد الصم 


مط 


» عقيدي. 


© فقدان الشهيةة. 
ه الإقياء. 


» الخناق واعتلال العضلة القلبية وقصور القلب". 
» الزلة التتفسية عند الجهد”. 
© سورة الريو. 


» ضعف الفضلات. اعتلال العضل الدانيى. الاعتلال 
العضلى اليصلى. 
» الشلل الدورى (غالبا عند الصينيين). 


© التصبغ, البهاق'. 
» تعجر الأصابم' . 
» الوذمة المخاطية آمام الظنبوب' . 


© فقد الشيق: العنانة. 


* وذمة الحليمة'؛ فقد حدة الإبصار'. 


» اعتلال العقد اللمفاوية؟ 
© العطش. 
» تخلخل العظامة. 
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الجدول 8: الشذوذات الكيميائية الحيوية غير النوعية 4 فرط الدرقية. 

خلل الوظيفة الكبدية: 

ارتفاع خفيف ب تراكيز البيلروبين والألانين أمينو ترانسقيراز والغاما- غلوتاميل ترانسفيراز, وارتفاع الفوسفاتاز القلوية 
المشتقة من العظم والكبد. 

شرط كالسيوم الدم الخفيف (5/). 

البيلة السكرية: 

© الداء السكرى المرافق. 

» تآخر (تلكؤ) التخزين. 


11. قصور الدرقية 11(/501115/1011(1501: 
ة. السببيات: 

إن انتشار قصور الدرقية الأولي هو 100:1 لكنه يزداد إلى 100:5 إذا تم إضافة المرضى المصابين بقصور 
الدرقية تحت السريري (14 سوي مع ارتفاع 1511). تبلغ نسبة الإناث إلى الذكور حوالي 1:6. 

هناك أسباب متنوعة لقصور الدرقية الأولي (انظر الجدول 9) لكن قصور الدرقية الضموري العفوي وقصور 


الدرقية التالي لمعالجة فرط الدرقية باليود 1'”' أو جراحياً وقصور الدرقية بسبب التهاب الدرقية لهاشيموتو تشكل 


كل 
أكثر من 90/ من الحالات آذ بقاع العالم التي ليس فيها عوز يودي هام. 
8. المظاهر السريرية: 

تعتمد المظاهر السريرية على مدة وشدة قصور الدرقية. فإذا تطور قصور الدرقية الكامل عند المريض بشكر 


مخاتل على مدى شهور أو حتى سنوات فإن العديد من المظاهر السريرية المذكورة 2 (الجدول 10) تميل لأن تكون 
موجودة. يؤدي قصور الدرقية المديد إلى ارتشاح العديد من نسج الجسم بعديدات السكاريد المخاطية وحمض 
الهيالورونيك وسلفات الكوندروتين 16هداماناك 000010018© وتكون النتيجة حدوث الصوت منخفض الطبقة 
وضعف السمع والكلام غير الواضح بسبب ضخامة اللسان وانضفاط العصب المتوسط عند الرسغ. أما ارتشاح 


الأدمة فيؤدي لحدوث الوذمة غير الانطباعية أو الوذمة المخاطية 1050606138 التي أكثر ما تكون وضوحاً بذ جلد 


الجدول 9: تصنيف قصور الدرقية الأولي. م 
© العفوى الضمورى. © الدراقى: 
* التالى لتخريب الدرقية (التالى لاستخدام 1'*). التهاب الدرقية لهاشيموتو. 
تحت السريرى. المحرض بالأدوية. 
عوز اليود. 
خال تكون الهرموتات. 
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اليدين والقدمين والأجفان. غالباً ما يكون الانتفاخ 80011755 الناجم حول الحجاج مميزاً وعندما يجتمع مع 


أمراض القدد الصم 


الشحوب الوجهي الناجم عن تضيق الأوعية وفقر الدم أو مع اللون الأصفر الليموني الخفيف ذ الجلد الناجم 
عن وجود الكاروتين # الدم مع الشفاه الآرجوانية والبيغ الوجني 41050 :11313 فإن التشخيص السريري يكون 
بسيطاً. إن معظم حالات قصور الدرقية ليست واضحة جداً . ومالم يتم التفكير بالتشخيص عند سيدة 2 منتصف 


العمر تشكو من التعب أو زيادة الوزن أو الاكتثاب أو لديها متلازمة نفق الرسغ فإن فرصة المعالجة الباكرة سوف 


الجدول 10: المظاهر السريرية لقصور الدرقية. 
عامة: 
* التعب. النيمومة 50000016008 (الوسن). 
* زيادة الوزن. 
عدم تحمل البرد 
القلبية التنفسية. 
* بطه القلب وغرط ضغط الدم. الخناق. قصور القلب*. 
« اللويحات الصقراء. 
العضلية العصبية: 
» الأوجاع والآلام وتيبس العضلات. 
» تأخر استرخاء المنعكسات الوترية. 
« متلازمة نفق الرسغ. الصمع. 
الدموية: 
» كبر الكريات 6زومالع30570. 
» فقر الدم: 
- عوز الحديد (النساء قبل سن الإياس). 
- سوى الصباغ. 
- الوبيل. 
الجلدية: 
اف وتقشر الجلد والشعر. الثعلبة. 


« البهاق. 
التكاثرية: 

© غزارة الطمث. 
© الفشير 

المعدية المعوية: 

© الإمساك. 

* العلوص (اتسداد الأمعاء) *. 
* مظاهر نادرة لكنها معروفة < 


© الشفاه الأرجوانية والبيغ الوجنى ووجود الكاروتين يذ الدم. 


© البحة. 
» الدراق. 


© الانصياب الجتبى والتامورى*. 


» الإكتثاب. الذهان*. 
© الرنح المخيخى*. 
أتر العضل* #ثهه1ه1/1(0. 


» الحمامى الحرورية (لنقاكة) 5الإللة©). 


* الوذمة المخاطية. 


« ثر اللين*. 
» العنانة*. 


© الحين*- 


ط 


©. الاستقصاءات: 


يكون 14 المصلي منخفضا و 1511 مرتفعا ويتجاوز عادة 20 ملي وحدة/ل ف أشيع شكل من قصور الدرقية 
وهو قصور الدرقية الأولي الناجم عن اضطراب داخلي المنشآ ‏ الغدة الدرقية. إن تراكيز 73 المصلية لا تميز 
بشكل موثوق بين المرضى أسوياء الدرقية 1901115010 ومرضى قصور الدرقية ويجب ألا يقاس. تشمل الشذوذات 
الأخرى غير النوعية ارتفاع أنزيم لاكتات دي هيدروجيناز (1.111) وأنزيم كيناز الكرياتين وارتفاع تراكيز 
الكولسترول وثلاثي الفليسريد وانخفاض صوديوم المصل. يظهر مخطط كهربية القلب بشكل كلاسيكي 2 قصور 
الدرقية المديد والشديد وجود بطء القلب الجيبي مع نقص فولتاج المركبات وشذوذات القطعة '51 والموجة '1. 
يوجد ل قصور الدرقية الثانوي النادر ضمور ‏ الغدة الدرقية السوية وراثياً ناجم عن فشل إفراز 7511" عند 
مريض لديه مرض د الوطاء أو النخامية الأمامية مثل الورم الغدي الكبير ب النخامية. يكون 74 المصلي منخفضا 
كما أن 1511 قد يكون منخفضا أو سويا أو حتى مرتفما بشكل خفيف. ولهذا السبب فإن تحري المرض الدرقي 
بقياس 1511 لوحده وهي سياسة مخبرية تنتشر بشكل متزايد سوف يؤدي إلى فقدان حالات من قصور الدرقية 
الثانوي مع ما يتبع ذلك من نتائج خطيرة ممكنة. إن الأضداد الموجهة ضد البيروكسيداز الدرقية تقترح وجود 
قصور الدرقية الضموري العفوي أو التهاب الدرقية لهاشيموتو ل حال وجود الدراق. نادرا ما نحتاج إلى 


استقصاءات إضافية مع افتراض عدم وجود اشتباه بقصور الدرقية العابر. 


111. ضخامة الدرقية '8/1.4161701121/1؟1 1119/1017 

إن ضخامة الدرقية المجسوسة أمر شائع وتصيب حوالي 5 من السكان رغم أن القلة منهم يراجعون الطبيب. 
وغالبا ما يتم هذا الأمر لأن صديقا أو قريبا قد لاحظ وجود كتلة ‏ العنق. هناك عدة أسباب تتراوح من الدراق 
المنتشر الطري الذي يحدث يذ فترة البلوغ والشباب إلى الدراق متعدد العقيدات الذي يحدث ف منتصف العمر 
وما بعد والذي قد يتطور إلى فرط الدرقية. والعقدة الوحيدة التي يمكن أن توجد 'ذ أي عمر. و حين يكون 
الدراق المنتشر والدراق متعدد العقيدات سليمين بشكل ثابت تقريبا فإن هناك فرصة 20:1 لحدوث الخباثة بخ 


الآفة الوحيدة الحقيقية. 


117. نتائج اختبارات وظيفة الدرقية الشاذة: 
:15 آناكل18 11251 1107811013 711171010 ت01014للظى 
إن واحدة من أشيع المشاكل # الممارسة الطبية هي كيقية تدبير المرضى الذين لديهم نتائج شاذة ‏ وظيفة 


الدرقية دون أن يكون لديهم علامات أو أعراض واضحة للمرض الدرقي. ويمكن تقسيم هذه الشاذة 


أت اسن المارسة الى كلانة سجموعلت. 


3. فرط الدرقية تحت السريري: 

يكون 1511 المصلي 4# هذه الحالة غير قابل للكشف بينما يكون :1 و ا" ْ المصل على الحدود العليا للمجال 
المرجمي الخاص بهما. غالبا ما يوجد هذا الترافق عند المرضى المصابين بالدراق العقيدي. وإن هؤلاء المرضى 
معرضون لزيادة خطر الرجفان الأذيني وتخلخل العظام ولهذا فإن الرآي المتفق عليه هو أن هؤلاء المرضى لديهم 
فرط درقية خفيف ويحتاجون للمعالجة وذلك باستخدام 1!*' عادة. كما أن المراجعة السنوية أمر أساسي حيث أن 
معدل التحول إلى فرط الدرقية مع ارتفاع تراكيز 74 و/أو 13 هو 5 كل سنة. 
8. قصور الدرقية تحت السريري: 

يكون 1511 المصلي ذ هذه الحالة مرتفعا وتراكيز 3و 74 ف المصل عادة على الحدود الدنيا للمجال 
المرجعي الخاص بهما. وغالبا ما يصادف ذلك بعد معالجة فرط الدرقية جراحيا أو باليود المشع 1!”' وقد يستمر 
لعدة سنوات رغم أن هناك تطورا لامفر منه إلى قصور الدرقية الواضح خاصة إذا وجدت الأضداد ‏ المصل 
الموجهة ضد البيروكسيداز الدرقية. إن الرأي # هذه الحالة هو اعتبار هؤلاء المرضى مصابين بقصور درقية 
خفيف لكنه ليس أعراضياً وإنه من الأفضل معالجة قصور الدرقية باكرا بدلا من خطر عدم المتابعة والتظاهر 
لاحقا بقصور الدرقية الشديد. يجب إعطاء التيروكسين بجرعة 150-50 مكروغرام يوميا بشكل كاف لإعادة 


تركيز 7511 المصلي إلى السواء. 


للانلاا 
قصور الدرقية تحت السريري - التطور إلى قصور الدرقية الواضع: ا 

إن الخطر السنوي لتطور قصور الدرقية الواضح عند المرضى اللاعرضيين الذين لديهم ارتفاع 1511 المصلى مع تراكيز 
سوية من 73 و74 يزداد من 2.1 إلى 4.6 إذا تم كشف أضداد البروكسيداز الدرقية. 


©. المرض غير الدرقي: 

يحدث عند المرضى العليلين (مثل المصابين باحتشاء العضلة القلبية أو ذات الرئة) نقص ' تحول 14 إلى 73" 
المحيط. كما يحدث أيضا تغيرات ذ البروتينات الرابطة وألفتها لهرمونات الدرقية. إضافة لذلك قد تكون 
تراكيز 1511 المصلي دون الحدود السوية نتيجة للمرض بحد ذاته أو بسبب استخدام أدوية مثل الستيروئيدات 
القشرية أو الدوبامين. إن أشيع ترافق هو انخفاض 1511 المصلي وارتفاع 14 مع 13 سوي أو منخفض. لكن يمكن 
رؤية العديد من أنماط اختبارات الوظيفة الدرقية ويعتمد ذلك على نمط المقايسة المستخدمة. قد يحدث أثناء 
النقاهة ارتفاع تراكيز 1511 إلى مستويات توجد # قصور الدرقية الأولي ويستدعي ذلك عدم إجراء تقييم 
كيميائي حيوي لوظيفة الدرقية عند المرضى المصابين بمرض غير درفي إلا إذا وجد دليل جيد على وجود مرض 
درقي مرافق مثل الدراق والجحوظ. إذا وجدت نتائج شاذة فيجب عدم إعطاء أي معالجة وإعادة الاختبارات بعد 


الشقاء. 


1. داء غريفز 215194515 '614737195: 


يتميز داء غ 


يفز سريريا عن باقي أشكال فرط الدرقية بوجود ضخامة درقية منتشرة مع اعتلال عيني ونادرا 
الوذمة المخاطية أمام الظنبوب. قد يحدث داء غريفز ‏ أي عمر لكنه غير شائع قبل البلوغ وأشيع ما يصيب 
مجموعة الأعمار بين 50-30 عاما. 

. الإمراض: 


إن داء غريفز هو الشكل الرئيسي من فرط الدرقية المتواسط مناعيا. والشكل الآخر هو التهاب الدرقية التالي 
للوضع ااتنااكة 8051-1 . 


ينجم فرط الدرقية عن إنتاج أضداد من نوع 1860 موجهة ضد مستقبلة 1511 على الخلية الجريبية الدرقية 
والتي تعمل على تنبيه إنتاج الهرمون الدرقي وتشكيل دراق # غالبية الحالات. تدعى هذه الأضداد الغلوبولينات 
المناعية المنبهة للدرقية أو أضداد مستقبلة 1511 (1146) ويمكن أن تكشف ف المصل عند معظم المرضى 
أكضابين يداء غريفق: 

هناك ترافق عند القوقازيين بين داء غريفز و و4-8.آ81 و :21 و :21 . كذلك يترافق مع عدم القدرة على 
إفراز الشكل البروتيني السكري الذواب بالماء من مستضدات الزمر الدموية 480: وهذان الأمران يتم ترميزهما 
على الصبفيين 6 و 19 على الترتيب. لقد أظهرت الدراسات العاثلية أن 50 من التوائم أحادية الزيجوت متوافقون 
للإصابة بفرط الدرقية مقابل 75 من التوائم ثناتية الزيجوت. 
إن المحرض لتطور فرط الدرقية عند الأشخاص المستعدين وراثيا قد يكون الخمج الفيروسي أو الجرثومي رغم 
عدم وجود أي إثبات. لكن هناك ذرار معينة من المتعضيات المعوية مثل الإشريكية القولونية واليرسنية الملهبة للمعي 
والقولون تملك مستقبلات 1511 غشائية خلوية؛ وإن إنتاج أضداد لهذه المستضدات الجرثومية والتي قد تتفاعل 
بشكل متصالب مع مستقبلة 7511 على الخلية الجريبية الدرقية عند المضيف يمكن أن يؤدي لتطور فرط الدرقية. 
لا يعتبر الكرب عادة من السيبيات الهامة لكن العديد من خبراء الفدد الصم يتأثرون من وقت لآخر بالعلاقة 
الزمنية بين بداية شرط الدرقية وحدوث حدث هام الحياة مثل وفاة شخص قريب. قد تؤدي إضافات 
10 رم اننا اليود 4 مناطق عوز اليود إلى تطور فرط الدرقية لكن هذا لا يحدث إلا عند الأشخاص الذين 
لديهم داء غريفز تحت سريري موجود سابقا. يرتيط التدخين بشكل ضعيف مع فرط الدرقية # داء غريفز لكنه 
يرتبط بقوة مع تطور الاعتلال العيني. 

يفترض أن يكون تركيز 711881 2# المصل متأرجحا بسبب السير الطبيعي لداء غريفز (انظر الشكل 4). يعتقد 

ن قصور الدرقية النهائي المشاهد عند بعض المرضى ناجم عن وجود غلوبولين مناعي آخر (أضداد حاصرة 
موجهة ضد مستقبلة 1513) وعن التخريب النسيجى بواسظة الأضداد السامة للخلايا والمتاعة الخلوية. 


الشكل 4: السير الطبيعي لفرط الدرقية 4 داء غريفز. 4 و 8: يكون لدى غالبية المرضى (760) إما فترات مديدة من قرط 
الدرقية متأرجح الشدة أو فترات متناوبة من النكس والهدأة. ©: عند الأقلية من المرضى تحدث نوبة وحيدة قصيرة الأمد 
يليها فترة هدأة (هجوع) مديدة و بعض الحالات يتبعها بداية متآخرة لقصور الدرقية. 


إن إمراضية الاعتلال العيني '[2[اةم1131100)دام0 والاعتلال الجلدي 100110111 غير مفهومة بشكل 
جيد. وإن كلا الاعتلالين متواسطان بالمناعة لكن الضد أو الأضداد الذاتية التي تؤدي إلى تراكم اللمفاويات موضعيا 
لم يتم كشفها بعد. ويحدث ضمن الحجاج (والآدمة) تكاثر للأرومات الليفية 11060013515 متواسط بالسيتو؟ : 
هذه الأرومات الغليكوز أمينوغليكانات المسترطبة كمد ئزاعههنتصددمت راع عنانطمه,ةكزةة. إن زيادة محتوى السائل 
الخلالي الناجمة إضافة إلى الرشاحة الخلوية الالتهابية المزمنة تسببان تورما واضحا ‏ عضلات العين الخارجية 
(انظر الشكل 5) وارتفاعا خ الضغط خلف المقلة. تندفع العين للأمام (5:00]0515, الجحوظ) ويحدث # الحالات 
غاط العصب البصري. ويحدث أخيرا تليف ' عضلات العين الخارجية. 


١ الشديدة‎ 


85. المظاهر السريرية: 
1. الدراق: 

تكون الغدة المتضخمة ضخامة منتشرة أكبر بمرتين إلى ثلاث مرات عادة من الحجم السوي. وقد تتظاهر 
زيادة الجريان الدموي بهرير أو لغط 516 يمكن عند بعض المرضى خاصة الكهول ألا تجس ضخامة درقية أو قد 
تكون الغد: تميل الدواقات الكبيرة للحدوت عتد الشياب. 
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2. الاعتلال العيني: 

يوجد الاعتلال العيني عند 50: فقط من المرضى عند أول مراجعة لهم: لكنه قد يتطور بعد المعالجة الناجحة 
أو قد يسبق الاعتلال العيني تطور المرض بعدة سنوات (داء غريفز الجحوظي 
عكلعوتل 0985 عتسلمطادامه<:8). وهو كما تمت الإشارة سابقا أشيع عند مدخني السجائر. إن أكثر الأعراض 


رط الدرقية ‏ داء غرية 


المشاهدة هي الأعراض الناجمة عن الإنكشاف الزائد للقرنية الناجم عن تبارز العين وانكماش الجفن. قد يكون 
هناك دمعان زائد يزداد سوءا بالتعرض للرياح والنور المبهر. وألم ناجم عن التهاب الملتحمة أو تقرح القرنية. 
إضافة لذلك قد يحدث نقص # حدة الإبصار و/أو الساحة البصرية ناجم عن وذمة القرنية أو انضغاط العصب 


البصري. وقد يحدث الشفع إذا كانت عضلات العين الخارجية مصابة ولا تعمل جيداً. 


الشكل 5:داء غريفز. 4: اعتلال عيني ثنائي الجانب عند رجل عمره 42 عاما تطور بعد سنتين من المعالجة الناجحة لفرط 
الدرقية بواسطة 1*'. كانت الأعراض الرئيسية هي الشفع يذ كل اتجاهات الحملقة ونقص حدة الإبصار يذ العين اليسرى. إن 
التورم حول الحجاج ناجم عن تدلي الدهن خلف المقلة إلى الجفنين وزيادة السائل الخلالي نتيجة لارتفاع الضغط داخل 
الحجاج. 13: مقطع معترض للحجاجين بواسطة التصوير المقطمي المحوسب '1© عند نفس المريض يظهر تضخم عضلات 
العين الخارجية إلى ثلاثة أضعاف كتلتها الطبيعية. وأكثر ما يبدو ذلك واضحا # قمة الحجاج الأيسر (السهم) مسببا 
الكحايك المحت اليسدرى وتكمى حبة الأيضَغ 
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3. الوذمة ا مخاطية أمام الظنبوب 


يأخذ هذا الاعتلال الجلدي الارتشاحي شكل لويحات زهرية أو أرجوانية اللون مرتفعة على الوجه الأمامي 
للساق وتمتد حتى ظهر القدم. قد تكون ١‏ 


شعر خشن. وقد يصاب الوجه والذراعان بشكل أقل شيوعاً. 


حاكة ويأخذ الجلد مظهر قشر البرتقال 86الة,0 0 لااع8 مع نمو 


©. تدبير فرط الدرقية ْ داء غريفز: 

تمت مقارئة خيارات المعالجة المختلفة ‏ (الجدول 11). إذا كان بالإمكان التنبؤ وبثقة بالسير الطبيسي 
لفرط الدرقية عند مريض بدأت عنده الأعراض فإنه سوف يكون من المناسب إعطاء الدواء المضاد للدرقية لمدة 
18-2 شهرا لأولئك الذين يتوقع لديهم حدوث نوبة وحيدة ويجب النصيحة بإجراء المعالجة المخربة باليود 13/1 


أوالجراحة لأولشك الذين يحتمل أن ينكس المرض لديهم. إن مثل هذا التنبؤ ليس ممكنا باستثناء الذكور 


الجدول 11: مقارنة بين المعالجات المختلفة لفرط الدرقية 2 داء غريغز. :2 

التدبير الاستطبابات مضادات الاستطباب المساوئ/الاختلاطات 
الأدوية المضادة | النوبة الأولى عند المرضى دون | فرط التحسس. يحدث النكس عند أكثر من 1/50 
اللدرقية مثل | عمر الأريعين عاما. الإرضعع الوالدي | من المرضى خلال 


الكارييمازول (اليروبيل تيوراسيل | إيقاف الدواء عادة. 

متاسب ‏ هذه الحالة) 

استتصال | 1. فرط الدرقية الناكس بمد | الجراحة السابقة على | نقص كالسيوم الدم العابر (10/). 

الدرقية تحت | شوط علاجى من الأدوية | الدرة قصور الدريقات (71). 

التام المضادة للدرقية عند المرضى | الاعتماد على الصوت | شال العصب الحنجري الراجعا 
دون عمر الأربعين عاما. مثلمفتىالأويرا | (#1). 

2. المعالجة البدثية عند الذكور | والمحاضر'. 
الذين لديهم دراق كبير وعند 
الذين لديهم فرط درقية شديد 
أي 73 الإجمالى اكثر من 9 
ثانو مول/ل. 

3. المطاوعة السيثة للدواء. 

اليود المشع | [. المرضى فوق عمر 40 عاما 2. | الحمل أو التخطيط | قصور الدرقية يذ 40/: من 

«لن5-10السة | 2. النكس التالى للجراحة بصرف | للحمل خلال 6 شهور من | الحالات تقريبا خلال السنة الأولى 


النظر عن العمر. المعالجة. و80/ بعد 15 سئة. 
3. وجود أمراض خطيرة مرافقة من المحتمل جدا أن تؤدي المعالجة 
أخرى. إلى تفاقم الجحوظ. 


1. إن شلل الحبل الصوتي الناجم عن أذية العصب الحنجري الراجع ليس هو فقط الذي يبدل الصوت بعد جراحة 
الدرقية: وإن الأعصاب الحنجرية العلوية غاليا ما تقطع ويؤدي ذلك لتبدلات خفيفة 2 نوعية الصوت. 
2. يستخدم اليود المشع 1'*' 2 مناطق معينة من العالم بشكل أوسع ويوصف للنساء بين عمر 40-20 عاما. 


الشبان الذين لديهم دراق كبير وأولئك الذين لديهم فرط درقية شديد. تتبنى العديد من المراكز سياسة 
وصف علاج تجريبي بالكاربيمازول بالنسبة للمرضى دون سن الأربعين كما توصي بإجراء الجراحة إذا حدث 
النكس. ورغم عدم وجود دليل على أن السرطانة الدرقية أو الابيضاض يتحرضان بالمعالجة باليود المشع 17/1 
أو أن استخدامه يؤدي إلى زيادة تواتر التشوهات الخلقية عند النسل اللاحق فإن العلاج باليود المشع يحتفظ به 
عادة 2 المملكة المتحدة للمرضى فوق عمر الأربعين عاما. و العديد من البلدان يستخدم اليود المشع 7!1' بشكل 
أوسع. 
1. الأدوية ا مضادة للدرقية: 

إن أشيع الأدوية المستخدمة هو الكاربيمازول 8161173201© (انظر الجدول 12) ومستقلبه الفعال وهو 
الميثيمازول 2/11111732016. ويملك البروبيل تيوراسيل 111005311 1لإم2]0 فعالية مماثلة. تنقص هذه الأدوية تركيب 
هرمونات درقية جديدة عن طريق تثبيط يودنة 1001031108 التيروزين (انظر الشكل 3). كما يملك الكاربيمازول 
أيضا تأثيرا كابتا للمناعة مما يؤدي إلى إنقاص تراكيز 77881 2 المصل لكن هذا التأثير ليس كافيا ليؤثر على 
السير الطبيعي لفرط الدرقية بشكل هام 

ايحدث تحسن شخصي (أي لا يمكن للمراقب أن يدركه ولكن يشعر به الشخص المصاب فقط) خلال 
14-0 يوما من البدء بالكاربيمازول ويصبح المريض عادة سوي الدرقية سريريا وكيميائيا حيويا بعد 4-3 


أسابيع. تتحدد جرعة الصيانة عاد: 


اء كلا الهرمونين ضمن المجال المرجعسي 
الخاص بهما. ويمكن عند معظم المرضى إعطاء الدواء بجرعة وحيدة يوميا ويستمر بإعطائه لمدة 24-18 
شهرا على أمل حدوث الهدأة الداتمة خلال هذه الفترة. ولسوء الحظ فإن فرط الدرقية ينكس عند 50 من 
المرضى على الأقل وغالبا ما يتم ذلك خلال سنتين من إيقاف المعالجة. ويمكن آذ حالات نادرة ورغم 
المطاوعة الجيدة للدواء أن تتأرجح مستويات 14 و 1511 أثناء المراجعات الدورية المتتالية بين مستويات فرط 
الدرقية ومستويات قصور الدرقية؛ ويفترض أن ذلك ناجم عن التغيرات السريعة بذ تراكيز 11846. ويمكن عند 
هؤلاء المرضى الوصول إلى ضبط جيد للمرض عن طريق حصر تركيب هرمون الدرقية بواسطة الكاربيمازول 
بجرعة 30 ملغ يوميا وإضافة 14 بجرعة 150 مكروغرام يوميا كمعالجة إعاضة عندما يكون المريض سوي 
الدرقية. 
تتطور التأ؛ 
بو بحدوث ندرة المحببات 387300010910515 بالقياس الروتيني لتعداد الكريات البيض. ولكن لحسن 


الحظ يمكن معاكسة هذا التأ 


أثيرات الضائرة 1615 3016156 للأدوية المضادة للدرقية خلال 28-7 يوماً من البدء بالمعالجة, 


. يجب تنبيه المرضى بإيقاف الدواء ومراجعة الطبيب فورا عند حدوث حمى أو 


التهاب حلق شديد لديهم. إن التحسس المتصالب بين الأدوية المضادة للدرقية غير معتاد نسبيا ولذلك يمكن 


ادال الدواء رمن تقس اللجموغة مم التعصوق عا ختلى عرية 
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الجدول 12: الكارييمازول. 

الجرعة: 

« 3-0 أسابيع: 60-40 ملغ يومياً. 

« 8-4 أسابيع: 40-20 ملغ يومياً 

« الصيانة: 20-5 ملغ يومياً لمدة 24-18 شهراً. 
التأثيرات الضائرة كاع*آك و7 4401: 

« الطفح (2/). 

« ندرة المحببات (0.2/). 

» اليرقان (نادر جداً). 


لللانانا 


داء غريفز المعالجة بالأدوية المضادة للدرق: 


إن معدلات الهدأة 52165 85015510 عند المرضى المصابين بداء غريفز لا تتحسن بإشراك التيروكسين مع الأدوية المضادة 
اللدرق (معالجة الحصر والإعاضة). 


2. استئصال الدرقية تحت التام: 

يجب إيصال المرضى إلى حالة السواء الدرقي قبل إجراء العمل الجراحي. ويتم إيقاف الدواء المضاد للدرق 
قبل أسبوعين من الجراحة ويستعاض عنه بيود البوتاسيوم 10010 «ناتدكةا10 (محلول لوغول (هتانااهة 5أامعندآ) 
بمقدار 60 ملغ كل 8 ساعات يومياً عن طريق الفم. 

تحفظ هذه الطريقة حالة السواء الدرقي 12150101503 لفترة قصيرة عن طريق تثبيط تحرر الهرمون 
الدرقي وإنقاص حجم ووعائية الغدة وهذا ما يجعل الجراحة أسهل من الناحية التقنية. إن اختلاطات الجراحة 
(انظر الجدول 11). يكون 80/ من المرضى بعد سنة من الجراحة بحالة سواء درقي و15/ بحالة قصور 
درقي داثم ويبقى 5/ بحالة تسمم درقي. قد يكون قصور الدرقية خلال 6 شهور من العمل الجراحي مؤقتاً. إن 
المتابعة طويلة الأمد للمرضى الذين عولجوا جراحياً أمر ضروري لأن التطور المتآخر لقصور الدرقية ونكس 
التسمم الدرقي من الأمور المعروفة. 


نادرة 


3. اليود ا مشع: 

يعمل اليود المشع 1!*' إما عن طريق تخريب الخلايا الدرقية الفعالة وظيفياً أو عن طريق تثبيط قدرتها على 
التكاثر. إن اختلاف حساسية الغدة للأشعة يعني أن اختيار الجرعة أمر تجريبي. وغ معظم المراكز يعطى 185- 
0 118 (10-5 ملي كوري) فموياً. تعتمد الجرعة على التقييم السريري لحجم الدراق. وهذه الطريقة فعالة '#خ 
5 من المرضى خلال 12-4 آسبوعاً. ويمكن خلال فترة التلكوّ 565104 1.38 السيطرة على الأعراض بواسطة 
مناهضات المستقبلات بيتا الآدرنالية ( بيتا) آو ل الحالات الشديدة بإعطاء الكاربيمازول الذي يتم البدء به 


بحد 48 شاعة من إضطاء اليوذ الشع. 


وعللوسعة العو ند 


اليود المشع 1'”'. إن سيئة اليود المشع 1'"' هي أن غالبية المرضى سوف يتطور لديهم خ النهاية قصور الدرقية 
ولهذا فإن المتابعة طويلة الأمد أمر ضروري. 
4. محصرات بيتا: 

إن إعطاء محصر بتيا غير انتقائي مثل البروبرانولول (160 ملغ يومياً) أو النادولول (80-40 ملغ يومياً) سوف 
يلطف أعراض فرط الدرقية خلال 48-24 ساعة لكنه لا يؤدي إلى اختفائها. لايمكن إعطاء محصرات بيتا 
كمعالجة طويلة الأمد لكنها بالتأكيد مفيدة جدأ كملاج قصير الأمد كما هو الحال عند المرضى الذين ينتظرون 
الاستشارة الطبية © المشفى أو بعد المعالجة باليود المشع 011 

استخدم البروبرانولول لوحده أو مع اليود لتحضير المرضى لاستثصال الدرقية تحت التام لكن هذه المعالجة 
لايمكن التوصية بها كممارسة طبية نظامية. 
5. تدبير الاعتلال العيني: 

لا يحتاج غالبية المرضى إلى أية معالجة سوى الطمأنة. ويشفى انكماش الجفن عادة عندما يصبح المريض 
سوي الدرقية كما أن الجحوظ يخف تدريجياً عادة على مدى 3-2 سنوات. أما بالنسبة للمرضى الذين لديهم 
اعتلال عيني عرضي فيمكن لقطرات الميتيل سيللوز 1558ناااء 86/10 العينية أن تخفف الشعور المزعج بوجود 
رمل # العين الجافة. ويمكن للتظارات الملونة أو الحواجز الجانبية المرتبطة مع إطارات النظارات أن تنقص 
الدمعان الشديد الذي يتحرض بالتعرض للشمس أو الريح. إن تقرح القرنية استطباب لإجراء تطويل الجفن 111 
161118 ويمكن للشفع الدائم أن يصحح بالتداخل الجراحي على عضلات العين الخارجية لكن يجب تأجيل 


إجراء هذه الجراحة حتى تستقر درجة الشفع. 


تحتاج وذمة الحليمة أو فقد حدة الإيصار أو عيب الساحة البصرية إلى معالجة إسعافية بالبردنيزولون 60 ملغ 
يومياً للنع حدوث العمى. إن التعاون الوثيق بين أخصائي الغدد الصم وأخصاثي العيون أمر ضروري ويستطب 
تخفيف الضغط الحجاجي 060175655108 0161131 إذا لم يحدث تحسن ملحوظ خلال 0-7!أيام. قد تكون 
المعالجة الشعاعية على الحجاجين بالاشتراك مع البردئيزولون فعالة عند بعض المرضى. 
'5. تدبير الاعتلال الجلدي: 

نادرا ما تحتاج الوذمة المخاطية أمام الظنبوب ف داء غريفز للمعالجة وقد يفيد استخدام الحقن الموضعية من 
التريامسينولون 11181701001006 أو تطبيق مرهم البيتاميتازون 1311601185006©! تحت ضمادات مسدة 


فوم تعمعمل عالتعساعه0. 


الللناكا | 

الاعتلال العيني في داء غريفز - تاثير العالجة المضادة للدرقية :. 
إن تطور أو تفاقم الاعتلال العينى الخفيف عند المرضى المصابين بداء غريفز آكثر شيوعاً بعد إعطاء اليود المشع 7711 
مقارنة مع الجراحة أو الأدوية المضادة للدرقية. 


11 الدراق السمي متعدد العقيدات 6017118 111011171010141 101710: 

إن هذا الشكل من فرط الدرقية أشيع عند النساء كما هو الحال ف داء غريفز. ويبلغ العمر الوسطي 
لتظاهر الإصابة 60 عاما. تكون مستويات هرمون الدرقية عادة مرتفعة بشكل خفيف فقط لكن بسبب 
إصابة مجموعة الأعمار الكبيرة تميل المظاهر القلبية الوعائية مثل الرجفان الأذيني أو القصور القلبي لأن تكون 
مسيطرة. تكون المعالجة عادة بإعطاء جرعة كبيرة من اليود المشع 1'*' (1850-555 و1/8, 50-15 ملي كوري) 


لأن الغدة تكون مقاومة نسبيا للإشعاع. إن قصور الدرقية أقل شيوعا مما هو مشاهد بعد معالجة داء غر 


إجراء استئصال الدرقية الجزثي '(1:/010661010) 31نائه© إذا وجد انضغاط رغامي أو امتداد الدراق خلف القص. إن 
المعالجة طويلة الأمد بالأدوية المضادة للدرقية ليست مناسبة لأن النكس أمر ثابت بعد سحب الدواء. 
111. الورم الغدي السمي 4117010114 10710: 

إن وجود عقيدة وحيدة سمية هو السبب عند أقل من 15 من حالات فرط الدرقية. والعقيدة هي ورم غدي 


جريبي يفرز بشكل ذاتي كميات زائدة من الهرمونات الدرقية ويثبط إفراز 7511 داخلي المنشأ مع حدوث ضمور 


. يكون الورم الغدي عادة آكبر من 3 سم قطراء حدث 4 بعض الحالات شفاء عفوي 
لفرط الدرقية نتيجة لاحتشاء الورم الغدي. 

يكون أغلب المرضى من الإناث فوق عمر 40 عاما. ورغم أن معظم العقيدات تكون مجسوسة فإن التشخيص 
لايتم تأكيده إلا بإجراء التفريسة بالنظائر المشعة عانهههء5 عم15010 (انظر الشكل 6©). يكون فرط الدرقية 
خفيفا عادة و 50/: من المرضى يكون 13 مرتفما لوحده د البلازما (التسمم الدرقي ب13). تتم المعالجة 
باستثصال الدرقية الجزثي لإناماء0106اتإطانداع11 أو باليود المشع 1'*' (1110-555 و2/18, 30-15 ملي كوري). 
لايحدث قصور الدرقية الدائم بعد الجراحة كما أنه غير شائع بعد المعالجة باليود المشع لأن الخلايا الضامرة 


المحيطة بالعقيدة سوف تتلقى القليل من التشميع آو لا تتلقاه أبداً. 


11. فرط الدرقية المترافق مع نقص قبط اليود: 
:كلخ ”انا 10111115 1011 4 111111 455014110 1111١10101531‏ مكار 

يكون قبط اليود المشع 1!*' من قبل الدرقية مرتفعا عادة عند المرضى المصابين بفرط الدرقية لكن يشاهد 
قبط اليود المنخفض أو المهمل ‏ بعض الأسباب النادرة (انظر الجدول 6). إذا لم يجر اختبار قبط اليود المشع 
بشكل روتيني عند مرضى التسمم الدرقي الذين ليس لديهم إصابة واضحة بداء غريفز أو بالدراق العقيدي فإن 


التشنشيس الصسيع قد لآ يتم الوصول إليه وبالتاني قد تمظى ممالجة غير مناسية: 


أمراض القدد الصم 


1٠ 
6 
6 


الشكل 6: تفريسة التكنشيوم "”” عند مرضى مصابين بفرط الدرقية. 


دداء غريفز. يظهر قبطا منتشرا للنظير المشع. 
8: الدراق متعدد العقيدات مع اقتصار النشاط الأعظمي على العقيدات بحد ذاتهاء إن مثل هذا المظهر لا يترافق دوما مع 
درقية مجسوسة. ©: الورم الغدي السمي يذ الجهة اليمنى مع عدم قبط النظير المشع من قبل ال الطبيعية الهاجمة بسبب 
كبت 11511 المصلي. إن تفريسة الد. 


بالتظائر المشعة 


تحديد سيب فرط الدرقية عند المرضى الذين ليس 
لديهم دراق مجسوس أو مؤشرات أخرى مثل الجعوظ أو الوزمة المشاطية أمام الظنبوب. 


3. التهاب الدرقية تحت الحاد (دي كيرفان): 


التهاب الدرقية تحت الحاد هو التهاب في الغدة الدرقية ناجم عن فيروس (كوكساكي أو النكاف أو الفيروس 
الغدي) ويؤدي ذلك إلى تحرر المادة الغروانية الدرقية 011010© ومكوناتها إلى الدوران. 

يتميز هذا الشكل من فرط الدرقية بالألم في منطقة الغدة الدرقية وقد ينتشر إلى زاوية الفك والأذنين ويسوء 
بالبلع والسعال وحركة العنق. تكون الدرقية متضخمة بالجس وممضة كما أن الانزعاج العام شائع يكون المرضى 
المصابون عادة من الإثاث بين عمر 40-20 عاماً. 

ترتفع مستويات هرمون الدرقية لمدة 6-4 أسابيع حتى تنفد المادة الغروانية المتشكلة سابقاً. يكون قبط اليود 
منخفضاً لأن الخلايا الجريبية المتأذية غير قادرة على احتجاز اليود ولآن إفراز 7511 داخلي المنشأ يكون مثبطأ أيضأ. 
تظهر عيارات منخفضة من أضداد الدرقية بشكل عابر في المصل وترتفع سرعة التثفل عادة. يلي فرط الدرقية فترة 
من قصور الدرقية الذي لا يكون عرضياً عادة ويحدث أخيراً شفاء كامل للوظيفة الدرقية خلال 
6-4 شهور. يستجيب الألم والانزعاج العام عادة للاجراءات البسيطة مثل الأسبرين أو باقي الأدوية المضادة للالتهاب 
غير الستيروثيدية. ولكن قد يكون من الضروري أحياناً وصف البردنيزولون 40 ملغ يومياً لمدة 4-3 أسابيع. إن فرط 
الدرقية خفيف والمعالجة بالبروبرانولول 160 ملغ يومياً كاف عادة وليس للأدوية المضادة للدرق أي فائدة. 


5.التهاب الدرقية بعد الوضع: 

تتعدل الاستجابة المناعية الوالدية أثناء الحمل للسماح باستمرار الطعم الجنيني المثلي 10001041 5101 ثم 
تتعزز بعد الولادة وقد تكشف وجود مرض درقي مناعي ذاتي تحت سريري غير مكشوف سابقا. 

أظهرت المسوحات 076[95ا5 أن الاضطرابات الكيمياثية الحيوية العابرة في الوظيفة الدرقية (مثل فرط 
الدرقية وقصور الدرقية وفرط الدرقية الذي يليه قصور الدرقية) تحدث عند 10-5 من النساء خلال 6 أشهر من 
الولادة وتستمر عدة أسابيع. وتميل النساء المصابات لأن يكون لديهن أضداد موجهة ضد البيروكسيداز الدرقية 
(الميكروزومات) في المصل في بداية الحمل. 

تظهر خزعة الدرقية وجود التهاب درقية لمفاوي. ويندر ظهور أعراض خلل في الوظيفة الدرقية وليس هناك 
ارتباط بين الاكتثاب بعد الولادة واختبارات الوظيفة الدرقية الشاذة. وبأي حال فإن فرط الدرقية العرضي الذي 
يتظاهر لأول مرة خلال 6 شهور من الولادة من غير المحتمل أن يكون ناجماً عن داء غريفز. ويمكن إثبات تشخيص 
التهاب الدرقية التالي للوضع بواسطة سلبية اختبار قبط اليود المشع. 

إذا كان من الضروري معالجة مرحلة فرط الدرقية فيجب وصف محصر بيتا وليس دواء مضاداً للدرق. يميل 
التهاب الدرقية التالي للوضع للنكس بعد الحمول اللاحقة وفي النهاية تترقى الحالة عند هؤلاء المريضات خلال 
عدة سنوات إلى قصور الدرقية الدائم. 

وقد تم التعرف بشكل 
وذلك في أمريكا الشمالية واليابان ويشكل في هذه البلدان حوالي 1/20 


ايد على شكل مشابه لالتهاب الدرقية لكنه غير مؤلم وليس له علاقة مع الحمل 
من كل حالات فرط الدرقية. 


©. فرط الدرقية المحرض باليود: 

إعطاء اليود ضمن برامج اليودنة 100101581100 الوقاثية في مناطق العالم التي ينتشر فيها عوز اليود أو إعطاؤه 
كوسط تباين في التصوير الشعاعي قد يؤدي إلى تطور فرط الدرقية الذي يكون خفيفاً عادة ومحدداً لذاته. 

ويعتقد أن الأشخاص المصابين لديهم استقلال '[4101000111 درقي مستبطن مثل الدراق العقيدي أو داء 
غريفز في مرحلة الهدأة. غالياً ما يشاهد هذا الشكل من فرط الدرقية الآن نتيجة للمعالجة بالأميودارون 
8107 وهو دواء مضاد لاضطراب النظم يحتوي على كميات هامة من اليود. يسبب الأميودارون عند 
بعض المرضى صورة تشبه التهاب الدرقية مع فرط درقية خفيف عابر قد يحتاج للمعالجة بحاصرا 
إن معظم المرضى في الحالات التي قد يحدث فيها تسمم درقي شديد لديهم استقلال درقي مستبطن. وإن مثل 
هؤلاء المرضى قد يتظاهرون لأول مرة حتى بعد 6 شهور من إيقاف الدواء وذلك بسبب التحرر البطيء للدواء من 
النسيج الشحمي. تكون معالجة الاستقلال الدرقي بدواء مضاد للدرقية 

قد يكون تقييم الوظيفة الدرقية صعباً عند المرضى الذين يتناولون الأميودارون لأن الدواء يثبط التحول 
المحيطي ل 14 إلى 13. ونتيجة لذلك فمن غير النادر أن يحدث عند الأشخاص أسوياء الدرقية ارتفاع واضح 
بتراكيز 14 المصلي وأحياناً تثبيط 7511 المصلي لكن يكون 1:3 المصلي عادة في الحد الأدنى من المجال السوي. 
يكون 73 المصلي مرتفعاً بشكل واضح عند أولثك الذين يتطور لديهم فرط الدرقية لكن إذا كانت قيمة 13 ملتبسة 
فإن قرار المعالجة يعتمد على وجود مظاهر أخرى للمرض الدرقي مثل الدراق والاعتلال العيني. 


إعطاء الأميودارون. 


. التهاب الدرقية الصنعي: 


تحدث هذه الحالة غير الشائعة عندما يتناول شخص ما كميا. 


رة من مستحضر الهرمون الدرقي الذي 
يكون غالباً هو التيروكسين. يؤدي 14 خارجي المنشأ إلى تثبيط إفراز 7511 النخامي ومن ثم تثبيط قبط اليود 
والغلوبولين الدرقي في المصل وتحرر الهرمونات الدرقية داخلية المنشأ. ونتيجة لذلك ترتفع نسبة 13:14 وتصل 
تقريباً إلى 1:70 (تكون هذه النسبة تقريباً حوالي 1:30 في فرط الدرقية التقليدي) وذلك لأن 13 الجائل في 
الدوران يشتق فقط في حالة التسمم الدرقي الصنعي من نزع اليود الوحيد من 14 في المحيط. إن اجتماع سلبية 
قبط اليود وارتفاع نسبة 103:14 وانخفاض الغلوبولين الدرقي أو عدم كشفه يعتبر مشخصاً لهذه الحالة التي كانت 


تعتبر في السابق غالباً معضلة تشخيصية. تعكس هذه الحالة غالياً وجود مرض سيكولوجي أو نفسي قد يحتاج 
لمساعدة الأخصائي. 


7. مشاكل خاصة في فرط الدرقية 1:01151/1/آ51:1111/آ11 017 5120101:19315 .0141 5519: 
ة. فرط الدرقية أثناء الحمل: 

إن ترافق الحمل وشرط الدر: 
بالتسمم الدرقي كما أن المرض المناعي الذاتي يميل للهدأة أثناء الحمل. يكون فرط الدرة, 


تون صخ اء تون 


أمر غير شائع لآن الدورات اللاإباضية شائعة عند المريضات المصابات 
ناجماً في كل الحالات 


يعالج فرط الدرقية بالكاربيمازول أو البروبيل تيوراسيل الذي يمة ويعالج يضا الذي تكون 
غدته الدرقية معرضة لتآثير ال71840 الوالدي. ومن المهم استخدام أصغر جرعة من الدواء المضاد للدرق (ضي 
الحالة المثالية أقل من 15 ملغ من الكاربيمازول في اليوم) تحافظ على الهرمونات الحرة و 1511 عند الأم 
(ويفترض أيضا عند الجنين) ضمن المجال السوي الخاص بها من أجل تجنب قصور الدرقية والدراق عند الجنين. 


وقد تم الإدعاء بوجود ترابط بين استخدام الكاربيمازول آثناء الحمل وتشوه جلدي عند الطفل يدعى عدم 
تنسج الجلد 5ذانات 8013513. ولهذا السبب ينصح بعض الأطباء باستخدام البروبيل تيوراسيل قبل وأثناء أي حمل 
مخطط له. 

يجب أن تراجع المريضة الطبيب كل 4 أسابيع ومن المفضل إيقاف الدواء قبل 4 أسابيع من موعد الولادة المتوقع 
لتجنب أي احتمال لحدوث قصور الدرقية عند الجنين في مرحلة التطور الدماغي الأعظمي. إذا كانت المقايسة 
ممكنة فإن قياس ال 711400 في مصل الأم في هذه المرحلة أمر له قيمة كبيرة حيث أن العيار العالي من هذه 
الأضداد يحدد الأجنة المعرضين بشكل خاص لخطر تطور فرط الدرقية الوليدي. 

إذا حدث فرط الدرقية الوالدي بعد الولادة ورغبت الآم في متابعة الإرضاع الوالدي فإن البروبيل تيوراسيل هو 
الدواء المختار لأن إفرازه في الحليب أقل بكثير من الكاربيمازول. 

إذا كان استئصال الدرقية تحت التام ضرورياً بسبب سوء المطاوعة للدواء أو فرط التحسس فإن أفضل فترة 
آمنة لإجراء ذلك هي في الثلث المتوسط. إن اليود المشع مضاد استطباب مطلق لأنه يسبب بشكل ثابت قصور الدرقية 
عند الجنين. 
8. فرط الدرقية في الطفولة: 

إن داء غريفز هو السبب الوحيد تقريبا للتسمم الدرقي في الطفولة ويظهر عادة في العقد الثاني من العمر. 
قد تتم مراجعة الطبيب بسبب اضطرابات السلوك أو تدهور الأداء المدرسي أو قفزة النمو الباكرة. يجب أن تتم 
المعالجة بالكاربيمازول حتى يصبح المريض بحدود عمر 18 سنة وذلك في محاولة لضمان المراحل الهامة من 
التطور الفيزيائي والتعليمي عند الطفل. 


©. الرجفان الأذيني: 

إن شرط الدرقية سبب هام للرجفان الأذيني. وبشكل وصفي فإن سرعة البطين تتأثر قليلا بالديجوكسين لكنها 
تستجيب لإضافة محصر بيتا. 

يوجد خلل النظم عند حوالي 10“ من كل مرضى التسمم الدرقي لكن يزداد الحدوث مع التقدم بالعمر بحيث 
يصاب نصف الذكور تقريبا فوق عمر 60 عاما (انظر الشكل 7). لقد تم الإدراك بشكل متزايد أن فرط الدرقية 
تحت السريري قد يكون عامل خطورة للرجفان الأذيني. يمكن لتقويم نظم القلب 81010161510© أن يؤسس نظما 
جيبيا ثابتا عند حوالي 50: من المرضى لكن يجب عدم التفكير في ذلك حتى تكون تراكيز هرمون الدرقية و 7511 
قد عادت إلى السوا. 
الأسبرين في هذه الحالة. 


المعالجة المانعة للتخثر بالوارفرين ضرورية إلا إذا وجد مضاد استطباب حيث يستخدم 
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) لواععائة وأموللوع 


70-79 60-69 509 و9706 


(كتهوير) وم 
الشكل 7: نسبة حدوث الرجفان الأذيني عند مرضى فرط الدرقية وعلاقتها بالعمر. 


. نوبة فرط الدرقية: 

هي حالة نادرة ومهددة للحياة يحدث فيها زيادة شدة المظاهر السريرية لفرط الدرقية. وأكثر العلامات البارزة 
هي الحمى والهياج والتخليط وتسرع القلب أو الرجفان الأذيني وعند المرضى الكهول قصور القلب. إن هذه الحالة 
حالة طبية إسعافية ويبلغ معدل الوفيات 710 رغم التشخيص والعلاج الباكرين. تتحرض نوبة شرط الدرقية بشكل 
شائع بالخمج الحادث عند مريض مصاب بفرط درقية غير مكتشف سابقاً أو غير معالج بشكل كاف. ويمكن أيضاً 
أن تتطور بعد فترة قصيرة من استئصال الدرقية تحت التام عند المرضى المحضرين بشكل سيئ للجراحة أو خلال 
أيام قليلة من المعالجة باليود المشع 1'*' حيث قد تؤدي أذية التشعيع الحادة إلى ارتفاع عابر في مستويات هرمون 
الدرق المصلية. 


يوثر البروبرانولول بسرعة عندما 
يعطى فموياً (80 ملغ كل 6 ساعات) أو وريدياً (5-1 ملغ كل 6 ساعات). ويؤدي إعطاء إيوبودات الصوديوم 
عاقلهمه1 «لانل50 500 ملغ يومياً عن طريق الفم إلى عودة مستويات 13 المصلية إلى السواء خلال 72-48 


يجب أن تتم إماهة المرضى وإعطاؤهم المضادات الحيوية واسعة الطيف. 


ساعة. وهذه المادة هي وسط تباين يستخدم في التصوير الشعاعي وهي لا تثبط تحرر الهرمونات الدر: 
لكنها تنقص أيضاً تحويل 14 إلى 73 ولهذا السبب فهي أكثر فعالية من يوديد البوتاسيوم أو محلول لوغول. يؤدي 
إعطاء الكاربيمازول 60-40 ملغ يومياً عن طريق الفم إلى تثبيط تركيب هرمونات درقية جديدة. وإذا كان المريض 


غير متماون او كان فلقدا الوضى شيمكن إغطاء الكأربيمازول عن طريق الستهيم ويفمالية جِيدة ولا تتواضر 


تحضرات منه تستخدم عن طريق الحقن ع5نا [583180153. يمكن سحب إيوبودات الصوديوم والبروبرانولول بعد 
14-0 يوماً مع إبقاء المريض على الكاربيمازول. 


'. فرط الدرقية تحت السريري: 


انظر الصفحة 166. 


1. قصور الدرقية الضموري العفوي 01111/1011511/ا11 41101111 5011:41/1:0105: 


يزداد حدوث هذا الشكل من قصور الدرقية الأولي مع التقدم بالعمر. وهذا المرض كما هو الحال في داء 
غريفز والتهاب الدرقية لهاشيموتو اضطراب مناعي ذاتي خاص بعضو معين. يوجد في هذا الاضطراب ارتشاح 
لمفاوي مخرب للدرقية يؤدي في النهاية إلى التليف والضمور. وهناك أيضاً دليل على وجود أضداد مستقبلة 71511 
والتي تحصر تأثيرات 1511 داخلي المنشأ. يوجد عند بعض المرضى قصة داء غريفز معالج بالأدوية المضادة للدرق 
قبل 12-10 سنة. وفي حالات نادرة جداً يتطور داء غريفز عند المرضى المصابين بهذا الشكل من قصور الدرقية. 
وكما هو الحال مع أي من اضطرابات الدرقية المتواسطة مناعياً فإن المرضى معرضون لخطر تطور حالات مناعية 
ذاتية أخرى مثل النمط 1 من الداء السكري وفقر الدم الوبيل وداء أديسون. ومن غير النادر حدوث المرض المناعي 
الذاتي عند أقارب الدرجة الأولى والثانية. 


ة. الاستقصاءات: 


ينخفض مستوى 14 ويرتفع 71511. وقد يكشف وجود أضداد ضد البيروكسيداز الدرقية. لا ضرورة إلى 
استقصاءات أخرى عند المرضى العرضيين. إذا اقترحت المظاهر السريرية سببا عابرا لقصور الدرقية (مثل المرض 
غير الدرقي أو ألم العنق الذي يقترح التهاب الدرقية تحت الحاد أو الحمل الحديث) فإن تكرار القياسات بعد عدة 
أسابيع قد يكون ضروريا قبل المباشرة بالمعالجة طويلة الأمد بالتيروكسين. 


8. التدبيره 

يجب معالجة قصور الدرقية بالتيروكسين ومن المتعارف عليه البدء البطيء بالمعالجة. حيث يجب أن تعطى 
جرعة 50 مكروغرام يوميا لمدة 3 أسابيع ومن ثم تزاد إلى 100 مكروغرام يوميا لمدة 3 أسابيع أخرى ثم تزاد أخيرا 
إلى 150 مكروغرام باليوم. يجب أن يؤّخذ التيروكسين دوما بجرعة وحيدة يوميا حيث أن نصف عمره الحيوي في 
البلازما حوالي 7 أيام. 

يشعر المرضى بالتحسن خلال 3-2 أسابيع ويحدث التراجع في الوزن والانتفاخ آمام الظنبوب بسرعة لكن 
تحتاج عودة الجلد والشعر إلى نوعيتهما ١‏ بة وزوال آي انصبايات إلى 6-3 شهور. 


ندا | 
قصور الدرقية - المعالجة بالهرمون الدرقي: 
أظهرت الاختبارات السيكولوجية العصبية أن بعض المرضى المصابين بقصور الدرقية الأولي يستفيدون من المعالجة 
المشتركة ب13 و 14 مقارنة معلمعالجة ب 74 لوحده. ولكن لايوجد حالياً مستحضر تركيبى مقبول يجمع بينهما. 
ولايمكن التوصية بخلاصة ]651136 الدرقية الحيوانية بسبب اختلاف فعاليتها بشكل كبير. 


مراقبة ا معالجة: 


إن الجرعة الصحيحة من التيروكسين عند معظم المرضى هي تلك التي تبقي مستوى 1511 المصلي على الحد 
الأدنى من المجال المرجعي في الوقت الذي يكون فيه 14 سوياً أو حتى مرتفعاً بشكل خفيف. عند بعض المرضى لا 
يتم الشعور بالتحسن إلا بتناول 30-25 مكروغرام إضافية من التيروكسين وهذا ما يؤدي إلى تركيز 1511" مصلي 
مثبط. وهذا الأمر مقبول فقط إذا كان مستوى 714 المصلي سوياً بشكل لا لبس فيه. 


يفشل المرضى غالبا بتناول الأدوية لفترة طويلة بالجرعة المحددة. والتيروكسين ليس استثناءً لهذه القاعدة. 
ولهذا السبب من المهم قياس الوظيفة الدرقية كل 2-1 سنة حالما تستقر جرعة التيروكسين والتاكيد في كل زيارة 
على ضرورة تناول الدواء بانتظام. وقد يلجآ بعض المرضى غير المطاوعين بشكل جيد إلى تناول التيروكسين بدقة 
أو حتى بشكل زائد قبل عدة أيام من موعد زيارة الطبيب وهذا يؤدي إلى ما يبدو أنه اجتماع شاذ بين ارتفاع 714 
وارتفاع 1511 في المصل. 

قد يظهر لبعض الوقت أحياناً عند المرضى الذين يتناولون نفس الجرعة من التيروكسين دلائل كيميائية حيوية 
على المعالجة الزائدة أو الناقصة. ويظهر (الجدول 03( الأسياب المختلفة لتغير الاحتياجات من التيروكسين. 


11. مشاكل خاصة في قصور الدرقية 1011(1531/ا11/1<01:11 "01 7101311315 141 1ط5: 
ف. داء القلب الإقفضاري: 


يشتكي حوالي 5 من المرضى المصابين بقصور الدرقية منذ فترة طويلة من خناق الصدر عند المراجعة الأولى 
أو يتطور لديهم أثناء المعالجة بالتيروكسين. ورغم أن الخناق قد يبقى ثابت الشدة أو يختفي بشكل تناقضي عند 
عودة معدل الاستقلاب للحالة السوية فإن تفاقم إقفار العضلة القلبية والاحتشاء والموت المفاجيْ كل ذلك من 
الاختلاطات المعروفة جيداً رغم استخدام جرعات منخفضة من التيروكسين تصل إلى 25 مكروغرام يومياأً. إن 
حوالي 40/ من المرضى المصابين بالخناق لا يستطيعون تحمل معالجة الإعاضة الكاملة رغم استخدام محصرات 
بيتا والموسعات الوعائية. ورغم استمرار وجود معارضة للتداخل جراحياً على المرضى المصابين بقصور الدرقية 
غير المعالج أو المعالج جزئياً فإن جراحة الشريان الإكليلي وراب الوعاء بالبالون نزاكدامهنعمة «مالة8 يمكن 
إجراؤها بأمان عند هؤلاء المرضى وفي حال نجاحها فإنها تسمح بإعطاء جرعة الإعاضة الكاملة من التيروكسين 
عند الغانزية. 
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الجدول 13: الحالات التي قد يكون من الضروري فيها إجراء تعديل لجرعة التيروكسين. 1 
الحالات التى الزيادة الجرعة 
» استخدام دواء آخره 
- الفينوباربيتال. 
- الكاربامازيين. 5000 
00 تزيد تصفية التيروكسين. 
- السيرترالين*. 
- الكلوروكين*. 
- الكوليستيرامين. 
- السكرالفات. 
“فير وكيد اللقلفه تتداخل مع الأمتصاص المعوى. 
- إضافات الألياف القوتية. 
- كربونات الكالسيوم. 
© الحمل أو المعالجة بالأستروجين. يزيد تركيز الغلوبولين الرابط للتيروكسين فى المصل. 
« بعد معالجة داء غريفز جراحياً أو باليود ينقص الإفراز الدرقى مع الوقت. 
المشع 1انا, 
» سوء الامتصاص مثل الداء البطنى عكهعوذل عدذاك©. 
الحالات التى تحتاج لإنقاص الجرعة: 
» التقدم بالعمر . ينقص تصفية التيروكسين. 
* داء غريفز الذى يتطور عند مريض مصاب التحويل من إنتاج أضداد مستقبلة 1511 الحاصرة إلى إنتاج الأضداد 
بقصور الدرقية الأولى طويل الأمد. المتبهة. 
* لم تتأكد الآلية بشكل كامل. 


83. قصور الدرقية في الحمل: 

كان يعتقد حتى وقت قريب بعدم الحاجة لتفيير جرعة التيروكسين أثناء الحمل؛ لكن وجد اعتمادأ على 
قياسات 1511 المصلي أن معظم النساء الحوامل المصابات بقصور الدرقية الأولي يحتجن لزيادة جرعة التيروكسين 
بمقدار 50 مكروغرام يومياً. وآحد تفسيرات هذه الظاهرة هو الزيادة المعروفة جيداً في التركيز المصلي للغلوبولين 
الرابط للتيروكسين أثناء الحمل مما يؤدي لنقص تركيز الهرمون الدرقي الحر وهذا لا يمكن تعويضه بواسطة 
س 1511 و 74 الحر في المصل في كل أثلوث من الحمل وتعديل جرعة التيروكسين 


الإفراز الدرقي. يجب قي 
للمحافظة على 1511 سوياً. 
©. سبات الوذمة المخاطية: 

وهو تظاهرة نادرة لقصور الدرقية يحدث فيها انخفاض في مستوى الوعي عند المرضى الكهول عادة الذين يبدون 


عشابية بالوضة النغامانة: نقذ كيح كرينة حرازة الجسم نتتفشة حش 25ح وإقنا تنيت اللكاحات وركون لتك 


السائل الدماغي الشوكي ومحتواه من البروتين 
قصور الدرقية بشكل باكر وعلى معرفة العوامل الأخرى التي تساهم ذ 


مرتفعين. تبلغ نسبة الوفيات 50 وتعتمد البقيا على كشف ومعالجة 


ال مستوى الوعي مثل الأدوية 


الناجمين عن نقص التهوية. 

إن سبات الوذمة المخاطية حالة طبية إسعافية ويجب أن تبدأ المعالجة قبل الإثبات الكيميائي الحيوي 
للتشخيص. لا يتوافر التيروكسين عادة للاستخدام حقناً. ويعطى ثلاثي يودوتيرونين وريدياً بجرعة بدئية 20 
مكروغرام يليها 20 مكروغرام كل 8 ساعات حتى يحدث تحسن سريري ثابت. ترتفع حرارة الجسم عند الناجين 
خلال 24 ساعة ومن الممكن عادة بعد 72-48 ساعة استخدام التيروكسين الفموي بجرعة 50 مكروغرام يومياً. 

إذا لم يكن هناك دليل واضح على أن المريض مصاب بقصور الدرقية الأولي مثل ندبة استثصال الدرقية أو 
الدراق فيجب الافتراض بآن قصور الدرقية ثانوي ناجم عن مرض وطائي أو نخامي وتعطى المعالجة مع 
الهيدروكورتيزون صوديوم سوكسينات 100 ملغ عضلياً كل 8 ساعات بانتظار نتائج تراكيز 14 و 1511 
والكورتيزول. تشمل الإجراءات الأخرى إعادة التدفثة بشكل بطيء والاستخدام الحذر للسوائل الوريدية وإعطاء 
المضادات الحيوية واسعة الطيف والأكسجين عالي الجريان. وقد يكون من الضروري أحياناً استخدام التهوية 
المساعدة. 
(1. المعالجة غير المناسبة بالتيروكسين: 

قد تكون المعالجة بالتيروكسين عند بعض المرضى قد تم البدء بها في الماضي دون إثبات كيمياثئي حيوي 
للتشخيص وذلك من أجل شكاوي مختلفة مثل السمنة أو التعب أو الثعلبة وقد يكون التيروكسين قد أعطي عدة 
سنوات لمرضى أصيبوا بقصور الدرقية لفترة قصيرة مثل التهاب الدرقية بعد الوضع. يجب إيقاف التيروكسين 
وقياس تراكيز 14 و 1511 في المصل بعد 6-4 أسابيع. وهذه الفترة تسمح بزوال أي تثبيط للخلايا المفرزة لموجهة 
الدرقية في الغدة النخامية ناجم عن التيروكسين. كما تسمح بإجراء التمييز الكيمياثي الحيوي بين قصور الدرقية 


البدثي والثانوي. 
111. قصور الدرقية الدراقي 111017117101151 0171160105 6: 
لا تترافق الحالات التالية دوماً مع قصور الدرقية ولذلك يجب أن تدخل هذه الحالات ضمن التشخيص 
التفريقي للمريض الذي لديه دراق مع سواء درقي. 
ة. التهاب الدرقية لهاشيموتو: 


تعتبر هذه الحالة أشيع سبب لقصور الدرقية الدراقي. وهي تصيب بشكل وصفي النساء بعمر 60-20 عاماً 
اللواتي يتظاهرن بدراق صغير أو متوسط الحجم ويكون هذا الدراق بشكل وصفي قاسياً أو ذا قوام 
مطاطي. وقد يكون الدراق ظرياً وبالتالى يكون من الستحيل فى هته الخالة قريقة عن الدراق البسيط بالجس 


لوحده. تعتمد حالة الدرقية على الدرجات النسبية للارتشاح اللمفاوي والتليف وفرط تنسج الخلايا الجريبي 
ضمن الغدة. لكن يكون 25 من المرضى بحالة قصور درقي عند المراجعة. ويكون مستوى 74 المصلي سوياً عند 
الباقي ومستوى 1511 سوياً أو مرتفعاً لكن هؤلاء المرضى معرضون لخطر تطور قصور الدرقية الواضح في 
السنوات المقبلة. تكون أضداد البيروكسيداز الدرقية موجودة في المصل عند 90 من المرضى المصابين بالتهاب 
الدرقية لهاشيموتو. وقد يكون العامل المضاد للنواة 4107 إيجابياً أيضاً عند المرضى دون عمر 20 عاما. 

تستطب المعالجة بالتيروكسين ليس من أجل قصور الدرقية فحسب وإنما لانكماش الدراق آيضاً. وفي هذا 
السياق يجب أن تكون جرعة التيروكسين كافية لكبت 1511 المصلي إلى مستويات غير قابلة للكشف دون 
تحرض حدوث فرط الدرقية (عادة 200-150 مكروغرام يومياً). 
8. قصور الدرقية المحرض بالأدوية: 
1. كريونات الليثيوم: 

يستخدم هذا الدواء بشكل واسع لمعالجة الاضطراب الوجداني ثنائي القطب. يقوم الليثيوم بشكل مشابه 
لليوديد بتثبيط تحرر الهرمونات الدرقية (انظر الشكل 3). ورغم أن أشيع دليل على خلل الوظيفة الدرقية هو 
ارتفاع مستوى 1511 المصلي فإن البعض (عادة المرضى الذين لديهم التهاب درقية مناعي ذاتي مستبطن) يطورون 
الدراق مع قصور الدرقية. 


2. اليود: 

قد يسبب اليود عندما يؤخذ لفترات مديدة قصور الدرقية الدراقي عند المرضى الذين لديهم التهاب درقية 
مناعي ذاتي مستبطن. ويشاهد ذلك عادة عند المرضى المصابين بأمراض تنفسية مزمنة الذين يعطون طاردات البلغم 
الحاوية على يوديد البوتاسيوم أو المرضى الذين يتناولون الأميودارون الذي يحتوي على كمية هامة من اليود. 
©. عوزاليود: 

إن ضخامة الغدة الدرقية شائعة (عند أكثر من 10 من السكان) في مناطق معينة من العالم مثل الأنديز 
والهيمالايا وأشريقيا الوسطى حيث يوجد نقص في اليود القوتي وتعرف هذه الضخامة بالدراق المتوطن عتتداع1800 
0ع . يكون معظم المرضى أسوياء الدرقية ولديهم مستويات سوية أو مرتفعة من 1511. وبصورة عامة كلما كانت 
شدة عوز اليود أكبر ازدادت نسبة حدوث قصور الدرقية. 
(1. خلل التكون الهرموني 5أقعدعع0مهدمطور8: 

إن خلل التكون الهرموني هو عيب وراثي غير شائع في تركيب الهرمون الدرقي. وتكون طريقة الوراثة جسمية 
متنحية. ورغم أنه قد وصفت عدة أشكال من هذا الاضطراب فإن أشيع شكل ينجم عن عوز أنزيم البيروكسيداز 
داخل الدرقية. يتظاهر الأشخاص ذوو الزيجوت متمائلة الألاثل بقصور الدرقية الخلقي أما الأشخاص ذوو 
الزيجوت متخالفة الألائل فيتظاهرون خلال العقدين الأوليين من العمر بالدراق مع مستويات سوية من الهرمون 
الدرقي وارتفاع 1511. يعرف تشارك الدراق الناجم عن خلل التكون الهرموني مع الصمم العصبي بمتلازمة بندريد 
عمل مده 5 لم معط 


137. قصور الدرقية العابر 501115010181511/آ11 171470511201 

يشاهد قصور الدرقية العابر غالباً خلال الشهور الستة الأولى بعد استثصال الدرقية تحت التام وبعد معالجة 
داء غريفز باليود المشع 1'', وبعد طور التسمم الدرقي في التهاب الدرقية تحت الحاد وفي التهاب الدرقية بعد 
الوضع (انظر الشكل 8). يجب آلا تكون المعالجة بالتيروكسين ضرورية في هذه الحالات لأن المريض يكون 
لا عرضياً عادة خلال هذه الفترة القصيرة من قصور الدرقية. يحدث عند بعض الولدان مرور للأضداد الحاصرة 
لمستقبلة 11511 عبر المشيمة من الأم المصابة بعرض درقي مناعي ذاتي وهذا ما يسبب قصور الدرقية الذي يكون 
مؤقتاً كما هو الحال في التسمم الدرقي الوليدي. 


/. قصور الدرقية الخلقي 01111/1:011531/ا11 111117141 0116©: 


لقد عرف منذ فترة طويلة أن المعالجة الباكرة بالتيروكسين ضرورية لمنع أذية الدماغ غير العكوسة عند 
الأطفال المصابين بقصور الدرقية الخلقي. إن قصور الدرقية صعب التشخيص سريرياً خلال الأسابيع القليلة 
الأولى من العمر. لقد أظهر التحري الروتيني لمستويات 7511 في عينات بقع الدم المآخوذة بعد 7-5 أيام من 
حوالي 1 من كل 3000 ولادة ويكون ناجما عن عدم تخلق الدرق 
وأؤعمععه لأممررط' أو الغدد المنتبذة أو ناقصة التنسج أو عن خلل التكون الهرموني. وبذلك يكون قصور الدرقية 
الخلقي أشيع بست مرات من بيلة الفنيل كيتون. ومن الممكن الآن البدء بمعالجة الإعاضة الدرقية خلال أسبوعين 
من الولادة. لقد أظهر تقييم التطور عند الرضع الذين عولجوا في هذه المرحلة الباكرة عدم وجود أي اختلاف 
بينهم وبين مجموعة الشواهد في أغلب الأطفال. 


الولادقان نسبة حدوث قصور الدرقية ١‏ 


الشكل 8: مستويات 7511 و74 الإجمالي قبل وبعد استنصال الدرقية تحت التام في سلسلة من المرضى المصابين بقصور 
الدرقية العاير. 


لق البسيط ا 1م ااا 
يستخدم هذا المصلح لوصف ضخامة الفدة الدرقية المنتشرة أو متعددة العقيدات التي تحدث بشكل فرادي 
وتكون مجهولة السبب. ومن المحتمل أن مدخول اليود القوتي دون المشالي والدرجات الخفيفة من خلل تكون 
الهرمونات والمنبهات مثل عامل النمو البشروي والغلوبوليتات المناعية المنبهة للنمو كل ذلك أسباب هامة لتطور 
الدراق البسيط. يكون المرضى المصابون أسوياء الدرقية وهم من الإناث عادة ولديهم غالبا قصة عائلية للدراق. 


1. الدراق البسيط المنتشر 601711413 1117111515 512111.15: 


يتظاهر هذا الشكل من الدراق عادة بين عمر 25-15 سنة وغالباً ما يكون ذلك أثناء الحمل؛ ويلاحظ عادة من 
أصدقاء وأقارب المريض وليس من المريض نفسه. قد يكون هناك شعور بالضغط في العنق خاصة أثناء البلع. يكون 
الدراق طرياً ومتناظراً والغدة الدرقية متضخمة إلى 3-2 مرات حجمها السوي. لا يوجد مضض أو اعتلال عقد 
لفاوية أو لغط هوق الدراق. تكون تراكيز 13 و 714 و 1511 سوية ولا تُكشف أضداد ذاتية درقية في المصل. 

يتراجع الدراق في معظم الحالات ولا ضرورة لأية معالجة. ويمكن عند بعض المرضى أن يستمر المنبه المجهول 
المؤدي لضخامة الدرقية ونتيجة للنوب المتكررة من فرط التنسج والأوب (التراجع) 101701101108 خلال السنوات 
العشرة إلى العشرين التالية فإن الغدة تصبح متعددة العقيدات مع متاطق وظيفية مستقلة (الدراق البسيط متعدد 
العقيدات؛ انظر الشكل 9). 


11. الدراق البسيط متعدد العقيدات :6017111 1.412[] 111111131010 51311.15: 


إن تظاهر هذا النوع من الدراق نادر قبل منتصف العمر. قد يكون المريض مدركاً لوجود الدراق منذ سنوات 
عديدة. وقد يزداد حجمه بشكل بطيء. يمكن في حالات نادرة أن تتم مراجعة الطبيب بسبب تورم مؤلم استمر 


عدة أيام ناجم عن النزف ضمن عقيدة أو كيسة. يكون الدراق عقيدياً أو فصيصياً 012]0ا00.] بالجس وقد يمتد 
خلف القص. قد تسبب الدراقات الكبيرة جداً انضفاطاً في المنصف يؤدي إلى الصرير وعسرة البلع وانسداد 
الوريد الأجوف العلوي. ويمكن أن تحدث أيضأ بحة الصوت بسبب شلل العصب الحنجري الراجع لكنها تقترح أكثر 


وجود سرطانة الدرقية. 


يكون 73 و 14 سويين في المصل وفي غالبية الحالات يترافقان مع 1511 سوية. تكون مستويات الهرمونات 
الدرقية في 25/: من الحالات تقريباً على الحد الأعلى للمجال السوي الخاص بها ويكون 1511 غير قابل للكشف 
(فرط الدرقية تحت السريري). يظهر التصوير المقطعي المحوسب 21 لمدخل الصدر انزياح الرغامى أو انضغاطها 
والتكلس داخل الدرقية ودرجة الامتداد خلف القص. إن مخطط الجريان - الحجم م100 6<تنااه1-/17108 سوف 
تكشف حالات انضفغاط الرغامى الهامة. 


الشكل 9: السير الطبيعي للدراق البسيط. 


إذا كان الدراق صغيراً فلا حاجة للمعالجة سوى المراجعة السنوية لأن السير الطبيعي له هو التطور إلى دراق 
سمي متعدد العقيدات. يستطب استئصال الدرقية الجزتئي في حالة الدراقات الكبيرة التي تسبب انضفاطاً 
منصفياً أو التي تسبب تنشوهاً تجميلياً. يمكن ليود المشع 1'*' أن يؤدي إلى تراجع هام في حجم الدرقية بعد 1- 
2 سنة وقد يكون له أهمية عند المرضى الكهول. إن النكس لسوء الحظ بعد 20-10 سنة أمر ليس نادرأ ولا يمكن 
الوقاية منه بالتيروكسين الذي قد يؤدي فقط إلى تفاقم أي فرط درقية مرافق. 


يجب عند الأشخاص الذين يراجعون الطبيب من أجل عقيدة درقية تحديد ما إذا كانت هذه العقيدة سليمة 


(مثل الكيسة أو العقيدة الغروانية) أم خبيثة. وباستشاء النزف ضمن كيسة درقية والذي يؤدي إلى ضخامة سريعة 
في الدرقية مع الألم أو وجود اعتلال العقد اللمفاوية الرقبية الذي يوحي يشدة بوجود السرطانة فإن التمييز بين 
الآفة السليمة والآفة الخبيثة على أسس سريرية فقط نادراً ما يكون ممكناً. ومع ذلك فإن العقيدة الوحيدة التي 
تتظاهر في الطفولة أو المراهقة خاصة مع وجود قصة تشعيع سابقة للرأس والعنق أو التي تتظاهر في الكهولة 
يجب أن تثير الشك بالخباثة. ونادراً ما يتظاهر الانتقال الثانوي من سرطانة الرثة أو الثدي أو الكلية على شكل 


اي عوية 332 سروكية ال 


الاستقصاءات: 


إن أكثر الاستقصاءا 


فائدة هو الرشف بالإبرة الدقيقة «مناه,امعة 1106-0681 ويتم إجراء ذلك في العيادة 
الخارجية باستخدام إبرة بزل وريدية نظامية قياس 21 مع محقنة قياس 20 مل. قد يكون الرشف علاجيا عند 
نسبة صغيرة من المرضى الذين يكون التورم لديهم عبارة عن كيسة صرفة: رغم أن النكس أكثر من مرة يعتبر 
استطبابا للجراحة. يؤخذ عادة 3-2 رشافات من العقيدة. وإن الفحص الخلوي سوف يفرق العقيدات السليمة 
(80/) عن العقيدات المشتبهة أو الخبيثة بشكل أكيد (720) والتي يتأكد بالجراحة آن نصفها يكون سرطانيا. ! 
ميزة الرشف بالإبرة الدقيقة على باقي الاختبارات مثل التفريسة بالنظير المشع أو التفريسة بفائق الصوت هي أن 
نسبة أعلى من المرضى يتجنبون العمل الجراحي. أما محدودية هذه الطريقة فهي كونها لا تستطيع أن تميز بين 
الورم الغدي الجريبي والسرطانة. 


من المهم قياس مستوى 73 و74 و 71511 في المصل عند كل المرضى الذين لديهم عقيدة درقية وحيدة. وإن 
وجود مستوى من 7511 غير قابل للكشف يقترح بشدة الورم الغدي الدرقي الوظيفي بشكل مستقل والذي يمكن 
تأكيد تشخيصه فقط عن طريق تفريسة الدرقية بالنظير المشع (انظر الشكل 6) ويمكن اعتباره لأغراض الممارسة 


سليما دوما. 


إن أورام الدرقية الخبيثة الأولية نادرة وتشكل أقل من 1 من كل الكارسينومات. وتبلغ نسبة انتشارها 25 
بالمليون. يمكن تصنيفها كما يظهر الجدول 14 اعتمادا على نمط الخلية التي ينشأ منها الورم. إن سرطان الدرقية 
أشيع دوما عند الإناث ويستثنى من ذلك السرطانة اللبية. 

1. السرطانة المتمايزة 4161710114© 211"1"19119371714115: 

يكون التظاهر عند معظم المرضى على شكل عقيدة وحيدة مجسوسة. 
1. السرطانة الحليمية 0771 «أعصهء مها لفدره: 

تعتبر هذه السرطانة أشيع الأورام الخبيثة في الغدة الدرقية وتشكل حوالي 90/ من سرطان الدرقية الناجم 
عن التشعيع. قد تكون السرطانة الحليمية متعددة البؤر 14101811021 ويكون الانتشار إلى العقد اللمفاوية الناحية. 
يتظاهر بعض المرضى باعتلال العقد اللمفاوية الرقبية دون وجود ضخامة درقية واضحة وقد يكون قطر الآفة 
الأولية أقل من 10 ملم. 

2. السرطانة الجريبية 071710114 7هاناء 011 ”1 

تكون هذه السرطانة دوما على شكل آفة وحيدة ذات محفظة. والانتشار إلى العقد اللمفاوية الرقبية نادر. 

تحدث الانتقالات عن طريق الدم وغاليا ما تكون إلى العظم والرث 


والدماغ. 


أمراض الغدد الصم 139 
الجدول 14: أورام الدرقية الخبيثة. © 
أصل الورم تمط الورم التواتر (7) 270 _ 0 ايه 
الخلايا الجريبية السرطانة المتمايزة: 
- الحليمية. 70 40-0 95 
- الجريبية. 1/0 60-40 6 
السرطانة غير المتمايزة: 
- الكشمية 5 أكبر من 60 أقل من 1 
خلايا © المجاورة للجريب | السرطانة اللبية 10-5 أكبر من 40* 50 
الخلايا اللمفاوية اللمقوما 10-5 أكبر من 60 10 
* إن المرضى المصابين بالسرطانة اللبية كجزء من الأورام الغدية الصماوية المتعددة النمط 11 قد يتظاهرون في الطفولة. 


4. التدبير: 


يكون التدبير عادة باستتصال الدرقية التام يتلوه جرعة عالية من اليود المشع آ'*' (3000 2/1189 حوالي 80 


لي كوري) من أجل تخريب آي نسيج درقي باقر سواء آكان طب . وتتم بعد ذلك المعالجة طويلة الأمد 
بالتيروكسين بجرعة كافية لكبت 1511 (عادة 200-150 مكروغرام يوميا) وهذا أمر هام لأن هناك بعض الأدلة 
على أن الكارسينومات الدرقية المتمايزة قد تكون معتمدة على ال7511.. تتم المتابعة بقياس الغلوبولين الدرقي 
في المصل الذي يجب أن يكون منخفضا آو غير قابل للكشف عند المرضى الذين يتناولون جرعة كابتة من 
التيروكسين. إن وجود مستوى أكثر من 15 مكروغرام/ل يشير بقوة إلى نكس الورم أو وجود انتقالات يمكن كشفها 
اجراء تفريسة لكامل الجسم باستخدام اليود المشع 1!”' وقد تستجيب هذه الانتقالات إلى المعالجة الإضافية 


باليود المشع. 


ااانا 


سرطان الدرقية المتمايز - كشف امرض الناكس أو الانتقالي: 


إن إعطاء ال 7511 البشري المأشوب طريقة فعالة وآمنة لتنبيه قبط اليود المشع عند المرضى الذين يجرى لهم تقييم 
لمعرفة مدى بقاء سرطان الدرقية ونكسه وهو مفضل على سحب الهرمون الدرقى. 


ومن أجل الحصول على نتائج ذات مغزى فإن التفريسة بالتظير المشع تحتاج إلى تراكيز مصلية مرتفعة من 
511 (أعلى من 20 ملي وحدة/ل). وكان يتم الوصول إلى هذه الحالة شي الماضي عن طريق إيقاف التيروكسين 
لمدة 6-4 أسابيع. إن استخدام ال 1511 البشري المأشوب 18601181304 لتحريض قبط اليود المشع جعل من 
غير الشروري إيقاف التيروكسي 


اكات يعم خمدي لساودط ميو الموقية الفوضي. 


الإنذار: 

يكون الإنذار ممتازا عند معظم المرضى عندما يعالجون بشكل مناسب. ويمكن عند المرضى دون عمر 50 عاما 
المصابين بالسرطانة الحليمية توقع حياة قريبة من الطبيعي إذا كان قطر الورم دون 2 سم وكان محصورا في الغدة 
الدرقية والعقد الرقبية وكانت طبيعته النسيجية من النوع منخقض درجة الخباثة. وحتى بالنسبة للمرضى الذين 


لديهم انتقالات بعيدة عند مراجعة الطبيب فإن البقيا لمدة 10 سنوات تكون حوالي 40/. 


1]. السرطانة الكشمية واللمفوما 1.1/11110714 الخ 24120110114 35110[ طذال4: 

من الصعب التمييز بين هاتين الحالتين سريريا لكن يصبح التمييز سهلا بالفحص الخلوي أو بخزعة 
الإبرة القاطمة لإؤمه1ط 066016 ع0ذاانا©. يكون المرضى عادة من النساء الكهلات حيث يحدث لديهن 
ضخامة درقية سريعة خلال 3-2 شهور. يكون الدراق قاسياً ومتناظرا . ويكون هناك عادة صرير ناجم عن 
انضفاط الرغامى وبحة صوت ناجمة عن شلل العصب الحنجري الراجع. لا توجد معالجة ضعالة 
للسرطانة الكشمية رغم أن المعالجة الشعاعية قد تخفف بشكل مؤقت من الانضفاط المنصفي. أما الإنذار 
بالنسبة للمفوما التي قد تنشأ من التهاب الدرقية لهاشيموتو الموجود سابقا فهو أفضل. يؤدي التشعيع الخارجي 
غالبا إلى انكماش دراماتيكي في الدراق وقد يؤدي عندما يشرك مع المعالجة الكيميائية إلى البقيا لمدة 5 سنوات 
أو اكثر. 


111. السرطانة اللبية 10/0114 2841© 'ا311:0101.1.412: 

ينشأ هذا الورم من خلايا © المجاورة للجريب 5ااعه © :3اناء83:260111 في الدرقية. قد يفرز هذا الورم 
الكالسيتونين إضافة إلى 5-هيدروكسي تربتامين ((5-111. السيروتونين) وببتيدات متنوعة من عائلة 
ال هنم الإناءه1 و 8111 والبروستاغلاندينات. ونتيجة لذلك فقد وصف تراضق المتلازمة السرطاوية 
0ذهطعنة ومتلازمة كوشنيغ مع السرطانة اللبية. 

يتظاهر المرضى عادة في منتصف العمر بكتلة درقية قاسية. ومن الشائع وجود اعتلال العقد اللمفاوية الرقبية 
لكن الانتقالات البعيدة نادرة في البداية. تكون مستويات كالسيتونين المصل مرتفعة وهي مفيدة في مراقبة 
الاستجابة للمعالجة. ورغم المستويات العالية جدا من الكالسيتونين التي توجد عند بعض المرضى فإن نقص 
كالسيوم الدم ثادر جدا . 

تكون المعالجة باستتصال الدرقية التام مع استئصال العقد الرقبية المصابة. ولما كانت الخلايا © لا تركز اليود 
فلا يوجد دور للمعالجة باليود المشع 17/1 

إن الإنذار متنوع جدا فبعض المرضى يبقون على قيد الحياة لمدة 20 عاما أو آكثر وبعضهم الآخر يموتون خلال 
أقل من سنة. 


قد تكون السرطانة 1 زءاً من متلازمة الأورام الفدية الصماوية المتعددة النمط 11. 


الدرقية 
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11. التهاب الدرقية لريدل 111791011017115 11151515 : 


وهو ليس أحد أشكال سرطان الدرقية لكن تظاهره السريري مشابه ولا يمكن عادة التفريق إلا بخزعة 
المجاورة 
بالنسيج الليفي. وقد يكون هناك تليف منصفي وخلف الصفاق مرافق. يكون التظاهر بدراق بطيء النمو غير 
منتظم وقاس كالحجر. ويوجد عادة انضغاط رغامي ومريثي يحتاج إلى استثصال الدرقية الجزئي. تشمل 


الاختلاطات المعروفة الآخرى شلل العصب الحتجري الراجع وقصور الدريقات وأخيرا قصور الدرقية. 


الدرقية. وهو حالة نادرة استثنائية مجهولة السبب يحدث فيها ارتشاح شديد في الغدة الدرقية والبني 


قضايا عند المسنين: 

الغدة الدرقية. 

فرط الدرقية: 

* يكون فرط الدرقية ناجما بشكل شائع عن الدراق العقيدى ولاتوجد غالبا ضخامة درقية عند أولثك المصابين بداء 
غريفز. 

» قد تكون الأعراض مختلفة بشكل هام عن الأعراض المشاهدة عند المرضى الأصغر حيث تكون أعراض اللامبالاة ونقص 
الشهية واعتلال المضل الدانى والرجفان الأذينى وقصور القلب هى المسيطرة. 

قد تكون مراجعتهم للطبيب متأخرة لأن المرضى يريطون فقد الوزن مع المرض الخبيث ولا يرغبون لأسوأ مخاوفهم أن 


تتحقق وبالتالى يتجنبون مراجعة ١‏ 5 
»قد يكون من الصعب تفسير اختبارات الوظيفة الدرقية بسبب تأثيرات الأمراض الأخرى غير الدرقية. 
قصور الدرقية: 
* إن بعض المظاهر السريرية مثل الإمساك وجفاف الجلد والتدهور البدنى والذهنى. تعزى إلى التقدم بالعمر ولذلك 


يتأخر التشخيص لعدة شهور أو حتى سنوات. 
إن جرعة البدء من التيروكسين يجب أن تكون 25 مكروغرام يوميا يسبب إمكانية تفاقم مرض قلبى كامن أو مثبت. 
٠‏ تنخفض الاحتياجات من التيروكسين مع التقدم بالعمر والقلة من المرضى سوف يحتاجون إلى أكثر من 100 مكروغرام 


5 11115 810010011115111 - 


إن الممارسة السريرية لطب التناسل مشتركة بين عدة اختصاصات تشمل طب النساء وطب الجهاز البولي والطب 
النفسي وطب الغدد الصم. ويركز القسم التائي على الجوانب التي يتم تدبيرها بشكل شائع من قبل أطباء الغدد الصم. 


التشريح الوظيفي والفيزيولوجيا والاستقصاءات 
'خ 13111511 للخ '21195101.001 ,101311 خللى ,[خلح0)] 


إن فيزيولوجيا الوظيفة التناسلية عند الذكر والأنثى مبينة في (الشكلين 10 و 11) أما (الشكل 16) فيظهر 


تنوم افخمميتان عند الذكر بوظية 


انف قركيب السقيروة هما تركيب اذ 


عن طريق خلايا لايدغ الخلالية وتحت سيطرة الهرمون الملوتن (1:11). والإنطاف (تكوين النطاف) 
06319 عن طريق خلايا سيرتولي 15اه 56011 وتحت سيطرة الهرمون المنبه للجريب (5511) 
(لكن يحتاج أيضا إلى تستوستيرون كاف). إن التلقيم الراجع (الارتجاع) 5606261! السلبي المؤدي لتثبيط 
إفراز 111 و 17511 متواسط بشكل رئيسي بالتستوستيرون وهرمون آخر من الخصية هو الا مأطتاها على 
التوالي. 


يمكن تقييم المحور 4:15 بسهولة بقياس التستوستيرون و 1.11 و1511 في عينة عشوائية من الدم. يرتبط 
التستوستيرون في البلازما بشكل كبير مع الغلوبولين الرابط للهرمون الجنسي ويمكن أيضا قياس هذا الفلوبولين 
من أجل حساب مشعر الأندروجين الحر 1506 30010860 5866. كما يمكن أيضا اختبار الوظيفة الخصوية 
بتحليل السائل المنوي. 


التلقيم الراجع السليي 


مم #الإن 


خلايا سيرتولي في النبيبات الناقلة للمني 
الخلايا الخلالية (خلايا لايدغ) 


[نولوجيا التناسل عند الذكر. 


مايه 
مهام اقعيننا ققدم يعايهاامع 


بوم م 
الاسم 


مم0 سم 
0 


14 2 28 


3 
اهم اقبمقمها اكه أن أتقاع عالق 5-7 5 


ل ا 
اكت 


جف © © ه 


ب سح 5-0 امسكايضن ' بيسن سن كا 
0 


انهانا 5م661 016 


2 25© 


الشكل 11: فيزيولوجيا التناسل عند الأنثى والدورة الحيضية الطبيعية. 


أما عند الأنثى فإن الفيزيولوجيا معقدة بسبب اختلافات الوظيفة أثناء الدورة الحيضية الطبيعية. يؤدي1511 
إلى نمو وتطور الجريبات .١‏ ة آثناء الأيام ال14 الأولى بعد الحيض. وهذا يؤدي إلى زيادة تدريجية في إنتاج 
الأستراديول من خلايا الركمة المبيضية 5لاءه 553انااة01 والذي يثبط في البداية إراز 1511 (التلقيم الراجع 


السلبي) لكنه بعد ذلك يؤدي عندما يصبح فوق مستوى معين إلى زيادة كل من تواتر ومدى نيضات الهرمون المحرر 
لموجهة الغدد التناسلية (67111©) وهذا ما يؤدي إلى زيادة واضحة في إفراز 51.] (التلقيم الراجع الإيجابي). 
تحرض دفقة 5086 ال1.11 في منتصف الدورة حدوث الإياضة. ويعد تحرر البيضة فإن الجريب يتمايز إلى 
الجسم الأصفر الذي يفرز البروجسترون. ويؤدي سحب اليروجسترون إلى نزف حيضي. ولهذا السبب فإن 
المستويات الجائلة من الأستروجين والبروجسترون عند النساء قبل سن الإياس تكون معتمدة بشكل حرج على زمن 
الدورة. إن أكثر الاختبارات فائدة لتقييم وظيفة المبيض هي القصة الحيضية الدقيقة. إضافة لذلك يمكن إثبات 


حدوث الإباضة بقياس مستويات البروجسترون أثناء الطور الأصفري ع5قام لدعالاا. 


إن الفيزيولوجيا المرضية للوظيفة التكاثرية عند الذكر والأنثى ملخصة في (الجدول 15). 
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ا 
الجدول 15: تصنيف أمراض الجهاز التناسلي. 
أولي ثانوي 
زيادة الهرمون. متلازمة المبيض متعدد الكيسات. الورم المفرز لموجهة الفدد التناسلية فى 
ورم خلايا الركمة المبيضية. النخامية. 
ورم خلايا لايد 
عوز الهرمون. الإياس. قصور النخامية. 
قصور الغدد التتاسلية (انظر الجدول 16). متلازمة كالمان (عوز 601211 المعزول). 
متلازمة تورنر (أنثى 20و 45). المرض الجهازي الشديد بما فيه القهم 
متلازمة كلاينفلتر (ذكر 55 و 47). المصابي. 
فرط التحسس للهرمون. ِ- 
المقاومة للهرمون. متلازمة مقاومة الأندروجين (الاستثناث 
الخصوى أو متلازمة ريفنشتاين). 
عوز 5 ألفا-ريدوكتاز. 
الأورام غير الوظيفية. 


التظاهرات الرئيسية للمرض التناسلي 
01115 مط 017 15147101215 [الخاح 


1. قصور الغدد التناسلية عند الذكر 119/50060171411511 ؟1141.1: 


إن أسباب قصور الغدد التناسلية عند الذكر مذكورة في (الجدول 16). تكون المظاهر السريرية لقصور الغدد 
التناسلية الأولي (قصور الخصيتين) والقصور الثانوي (قصور الوطاء أو قصور النخامية الأمامية) متطابقة. 
وتشمل هذه المظاهر فقد الشبق 115100 (الرغبة الجنسية) والنوام 10011318 مع ضعف العضلات ونقص عدد 
مرات الحلاقة. ويراجع المرضى بشكل شاثع بالتثدي أو العنانة 17001600 أو العقم أو تأخر البلوغ. وقد تم 
تفصيل التقييم السريري لكل واحدة من هذه التظاهرات لاحقا. 

يتم إثبات قصور الغدد التناسلية عند الذكر بإظهار وجود مستوى منخفض من التستوستيرون في المصل. أما 
التمييز بين قصور الغدد التناسلية الأولي والثانوي فيتم بقياس 1511 و 1.11 بشكل عشوائي. يجب استقصاء 
المرضى المصابين بقصور الغدد التناسلية ناقص موجهة الفدد التناسلية دكت لههمعهمرط عتطممهاهلهدمعممر11 
(أي قصور الغدد التناسلية الثانوي). أما المرضى المصابون بقصور الغدد التناسلية مفرط موجهة الفدد 
التناسلية (أي قصور الفدد التناسلية الأولي) فيجب أن يجرى لهم فحص للخصيتين من أجل اختفاء 


ن الصل (لتفي داه كرسب الأضيفة الدموية). 


الخصية 0150 1ء06]م :03 أو الآورام وقياس مستوى في 
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وإجراء النمط النووي 16310176 (لكشف متلازمة كلاينفلتر أي 5 و 47) وإذا لم يكن هناك سبب واضح فلا 


ضرورة حينئذ لاستقصاءات أخرى. 


وصفت معالجة الرجال المصابين بعوز التستوستيرون في الصفحة 158 . 


11. تثدي الرجل 011417011457714: 

تثدي الرجل هو وجود نسيج غدي في الثدي عند الذكور. إن تطور الثدي السوي عند الإناث معتمد على 
الأستروجين وتعاكس الأندروجينات هذا التآثير. 

ينجم تثدي الرجل عن عدم التوازن بين نشاط الأندروجين والأستروجين والذي قد يعكس وجود عوز 
بالأندروجين أو زيادة في الأستروجين. تم سرد الأسباب في (الجدول 16). ينبه البرولاكتين إنتاج الحليب في نسيج 
الثدي الذي يكون قد تم تجهيزه بواسطة الأستروجين لكن من النادر جدا أن يترافق فرط برولاكتين الدم مع 
التثدي وثر اللبن عند الرجال وإذا وجد التثدي فيتم تفسيره بعوز الأندروجين الذي ينجم عن كبت ]1.1 و 15511 


بواسطة البرولاكتين وليس بسبب زيادة البرولاكتين بحد ذاته. 


#ذاء السل. 
» المعالجة الكيميائية أو التشعيع. 


© اختفاء الخصية. 


زيادة الأستروجين: 
* قصور الكبد (نقص استقلاب الستيروثيد). 


« أشكال نادرة من فرط تنسج الكظر الخلقى. 


© الورم اكدر: للأستروجين كل ورم الخصية: 


الجدول 16: أسباب تثدي الرجل. در 
مجهول السبب. 

فيزيولوجي/حول البلوغ. 

المحرض بالأدوية: 

© السيميتدين. * المعالجات المضادة للأندروجين فى سرطانة البروستاتة. 
٠‏ الديجوكسين. خارجية المنشأ مثل الدي 
* السبيرونولاكتون. 

قصور الغدد التناسلية: 

الأوليء الثانوي: 

© متلازمة كلاينفلتر. © قصور التنشامية. 

* قصور الغدد التناسلية المناعى الذاتى. متلازمة كالمان (عوز 60111). 

» التهاب الخصية بالنكاف. © فرط برولاكتين الدم. 

» داء ترسب الأصبغة الدموية. متلازمات ا مقاومة للأندروجين: 


» متلازمة الاستثناث الخصوى. 
» عوز 5 ألفا- ريدوكتاز. 


» الورم المفرز لموجهة القدد التناسلية المشيمائية البشرية 
(8©06) مثل ورم الخصية. 


4. التقييم السريري: 

إن القصة الدوائية هامة. ويسمح الجس بتمييز التثدي عن النسيج الشحمي الذي يكون بارزا حول الحلمة 
ويشاهد غالبا في السمنة. 

إن التثدي أحادي الجانب يجب اعتباره سرطانة في الثدي حتى يثبت العكس. كما يجب البحث عن مظاهر 
قصور الغدد التناسلية (انظر سابقا). 
8. الاستقصاءات والتدبير: 

يجب أن تؤخذ عينة عشوائية من الدم لقياس التستوستيرون و 111 و 1511 والأستراديول والبرولاكتين وموجهة 
الغدد التناسلية المشيمياثية البشرية. وإذا كانت الفحوص السابقة سوية ولا يوجد دواء مسؤول عن التثدي فإنه لا 
توجد في هذه الحالة معالجة غدية صماوية مفيدة. 

وقد يبرر الاستتصال الجراحي لأسباب تجميلية ما عدا عند الصبيان الصغار الذين لديهم قصة تثدي قصيرة 
الأمد حيث يمكن أن يزول هذا التثدي لوحده. يجب أن تتم المقارية الجراحية عن طريق شق صغير حول الحلمة 
وأفضل ما يتم ذلك من قبل أخصائي في الجراحة التجميلية. 


111 العنانة 1015011231617 8195111:1: 

يظهر (الجدول 17) أسباب فشل النعوظ. إن الأسباب الغدية الصماوية غير شائعة نسبيا باستثناء الداء 
السكري بينما تعتبر الأسباب الوعائية والاعتلالية العصبية والسيكولوجية هي الأشيع. 

إن العنانة ومن خلال الخبرة المكتسبة من عيادات السكري مشكلة قليلة التشخيص 170061018800560 بشكل 
واضح. ومن المهم أن يكون الطبيب قادرا على مناقشة القضايا بصراحة مع المريض وأن يحدد إن كان هناك 
مظاهر مرافقة لقصور الغدد التناسلية (انظر سابقا) وفيما إذا كان النعوظ 67001100. قد حدث في أي وقت آخر 
(أي يحدد هل حدث لدى المريض أي نعوظ عند الاستيقاظ صباحاً. وهذا مظهر يجعل تشخيص الأسباب الوعائية 
والاعتلالية العصبية أقل احتمالاً). 
ة. الاستقصاءات: 

يجب أن تؤخذ عينة دموية لقياس الغلوكوز والخضاب الغلوكوزي والبرولاكتين والتستوستيرون و11[ و1511. 
ويوجد عدد من الاستقصاءات الآخرى. لكن نادرا ما تستخدم لأنها لا تؤثر عادة على التدبير. وتشمل هذه 
الاختبارات مراقبة انتفاخ القضيب الليلي 126506066لا] [7100018 (باستخدام مخطاط التحجم 
1م161151083/ الذي يوضع حول جسم القضيب طول الليل) للتآكد إن كانت التروية الدموية والوظيفة العصبية 
كافيتين للسماح بحدوث نعوظ أثناء الليل. كما تشمل الاختبارات أيضا حقن البابافيرين 6886 99مه أو 
البروستاغلاندين ,55 داخل الجسم الكهفي لاختبار مدى كفاية التروية الدموية. كذلك التصوير الوعائي للشريان 
اولك عوضيق الأععداب الحمية العينائة وللسفلة 


الجدول 17: أسباب العثانة. 

مع نقص الشبق: 

* قصور الغدد التناسلية (انظر الجدول 16). 

» الاكتثاب. 

مع شبق (رغبة جنسية) سوي: 

© المشاكل السيكولوجية بما فيها القلق. 

» القصور الوعائى (العصيدة 8ذ:#0عطاة). 

٠‏ اعتلال الأعصاب (مثل الداء السكرى. زيادة تناول الكحول. التصلب المتعدد). 
» الأدوية (مثل محصرات بيتاء المدرات الثيازيدية). 


8. التدبيره 

يجب معالجة قصور الفدد التناسلية كما هو موصوف بالصفحة 158 . إن المعالجة النفسية لإصهقع طامط تروط 
التي تشمل أيضا الشريك الجنسي أكثر ما تكون فعالة في المشاكل السيكولوجية. ومن غير المحتمل أن يتحسن 
المرض الوعائي أو اعتلال الأعصاب لكن تتوافر العديد من العلاجات. إن الخط الأول بالمعالجة عادة هو 
السيلدينافيل 5110608131 الفموي وهو مثبط للفقسفوداي استراز ©00015]]25م7005 وبالتالي يقوي التأثير 
الموسع الوعائي لآكسيد النتريك 02106 1011736 على أحادي فوسفات الغوانوزين الحلقي (601/17). ويعتبر إعطاء 


السيل 


بنافيل مع واهبات أكسيد النتريك (أدوية النترات) مضاد استطباب بسبب خطر نقص ضغط الدم الشديد. 
ويجب أخذ الحذر الشديد عند المرضى المصابين بمرض مزمن بما فيه مرض القلب الإقفاري وذلك بشكل رئيسي 
لأن الجهد غير المعتاد الناجم عن النشاط الجنسي قد يثير حدوث الإقفار القلبي أو خلل النظم. تشمل معالجات 
العنانة الأخرى الحقن الذاتي للبروستاغلاندين :155 داخل الجسم الكهفي أو إعطائه على شكل هلامة اعع عن 
طريق الإحليل. كما تشمل أجهزة التخلية (التفريغ) 0611065 13لانا30/ا التي تؤدي لحدوث انتصاب يتم المحافظة 
عليه عن طريق عاصبة 16010810061" توضع حول قاعدة القضيب. والفرسات البديلة كاصهامها عناءط)05: إما 
على شكل عصية ثابتة 704 1160 أو على شكل خزان قابل للنفخ 725619016 عاطهاة1011. إن العديد من المرضى 
يختارون عدم استخدام هذه الطرق. ولسوء الحظ فإن عددا أكبر لا يعرفون بتوافرها. 


'17. قصرالقامة وتأخر البلوغ لااقاقاناط 0تالاخاضاط طالى 51410118 511011 

يتظاهر المرضى المصابون بقصر القامة عادة خلال سنوات المراهقة ويترافق فشل النمو في معظم الحالات مع 
تأخر البلوغ رغم وجود استثناءات (انظر الجدول 18). ورغم أن الآليات التي تبدأ عملية البلوغ غير مفهومة جيدا 
ورغم أنها مرتبطة جزئيا بالوراثة فإن هناك على الأرجح عتبة لوزن الجسم تعمل كمحرض للبلوغ السوي عند 
الأولاد (الوسطي + (251 بالنسبة للمرحلة 1 هو 2.5+12سنة) والفتيات (المرحلة 1 بعمر 2+11.2 سنة؛ وبدء 


الإحاشة بسر 1:9813سنة): يعون اتشيلب الذين قديهم تاغر ياقبلوة تلقسى الوزن غافبا ختد مراجسة الطييب 
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ويكونون صغارا كالأطفال. وفي حالات نادرة يراجع المرضى في مرحلة لاحقة من العمر دون أن يكون فشل البلوغ 

لديهم قد تم استقصاؤه. وفي هذه الحالة لا تكون مشاشات العظام الطويلة قد أغلقت بواسطة الستيروئيدات 
الجنسية. ويكون لدى هؤلاء الأشخاص نسب طواشية 06000111005 1014 أعنانانا؟5 أي أنهم يميلون للطول أكثر من 


القصر ولديهم أيدٍ وأرجل طويلة نسبة لطول الجذع. 
خ. التقييم السريري: 

يجب عند المرضى الذين لديهم قصر القامة مع تآخر البلوغ الحصول على القصة المرضية العامة وإجراء 
الفحص السريري. ويجب أن يتم إنزال الطول والوزن الحاليين وتقييم تطور البلوغ على مخططات النمو الطب 
(انظر الشكل 12). إن أطوال الوالدين والإخوة الأكبر والعمر الذي حدث فيه تطور البلوغ عندهم قد يدعم 
تشخيص تأخر البلوغ البنيوي 'زذاع0 [18؟عانام [0100021اا00051. يكون الطول النهائي عند 95: من الأطفال 
الأسوياء ضمن 8.5 سم من طول الوالدين الوسطي. إن قياسات النمو السابقة في الطفولة التي يمكن الحصول 
عليها عادة من سجلات الصحة المدرسية مفيدة. فالأطفال المصابون بعوز هرمون النمو يكونون عادة صغارا طيلة 
الفترة السابقة في حين أن التغير في سرعة النمو الذي يؤدي إلى تقاطع الخطوط المثوية [الانتقال إلى خط مثوي 
أدنى] يعكس على الأرجح مرضا حديثا. يكون المرضى المصابون بعوز هرمون النمو (ممتلثين) لإطناناة!0 بشكل 


وصفي مع زيادة الدهن تحت الجلد. وبذلك يكونون قصيري القامة لكن دون وجود نقص الوزن. إن وجود فقد 


الشم 4005114 يقترح إمكانية وجود متلازمة كالمان ©007017لا5 5 18111113100 الناجمة عن عوز 601511 المعزول. 
قد يتطور بعض الشعر الفاتح في الإبط والعانة بسبب إنتاج الأندروجين الكظري ومع ذلك يكون المريض قاصر 
الغدد التناسلية. 


الجدول 18: أسباب قصر القامة. 

مع تأخر البلوغ: 

© البنيوي/ العائلى. 

» المرض الجهازى (مثل الربو. سوء الامتصاص. الداء البطنى. التليف الكيسى. الفشل الكلوى). 

الكرب السيكولوجى. 

© القهم العصابى. 

« الجهد الفيزيائى الشديد. 

* قصور الغدد التناسلية (راجع الجدول 16. كذلك متلازمة تورثر عند الفتيات). 

« أمراض غدية صماوية أخرى (مثل متلازمة كوشينغ وقصور الدرقية الأولى وقصور الدريقية الكاذب). 
دون وجود تأخر البلوغ: 

» عوز هرمون النمو المعزول. 

» البلوغ المبكر سابقا مع انغلاق المشاش (مثل فرط تنسج الكظر الخلقى. متلازمة ماك كون ‏ ألبرايت وكثرة المنسجات 
بة لانفرهانس). 

* وجود مشكلة سابقة تحد من النمو وتم شفاقها حالياً (مثل فشل النمو داخل الرحم: المرض القلبى الخلقى). 

(مثل الودانة 8ْ5ة1مم0همطعءق وآدواء عديدات السكاريد المخاطية). 
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الشكل 12: التشخيص التفريقي لقصر القامة من مخططات النمو. 


تدل النقاط على الطول الذي تم قياسه في العمر الزمني المبين. تم إظهار طول الأم والأب. كذلك تم إنزال 
الأعمار العظمية الموافقة المأخوذة من الصور الشعاعية للرسغ على شكل رؤوس أسهم. يظهر الشكل النماذج 
الوصفية لقصر القامة عند الأطفال ( رقم (1): قصر القامة الناجم عن عوز هرمون النمو). تسارع النمو 
الباكر مع الالتحام المبكر للمشاش ( رقم (2): قصر القامة الناجم عن البلوغ المبكر كما هو الحال مثلا في 
ج الكظر الخلقي)» قصر القامة المتأخر مع تأخر البلوغ ( رقم (3): بسبب تأخر النمو البنيوي لكنه 
ق أيضا مع قصور الغدد التناسلية أو الأسياب الأخرى المبينة في الجدول 18)» والبلوغ المعرقل ( رقم (4): 
حيث يشير الحرف 36 إلى بداية الدورات ١‏ 


المكتسب في الورم القحفى البامومي. لكنه 


بة عند بدء الإحاضة: كما هو الحال في قصور النخامية 


اع مرش حولي اتقو هشدرد حال لفقي النسفي )د 


إن التأثير السيكولوجي لقصر القامة وعدم النضج الجنسي على المريض الشاب يحتاج إلى اهتمام دقيق لآن 
ذلك هو المحدد الرئيسي إن كانت المعالجة النوعية مناسبة أم لا 


85. الاستقصاءات: 


اطلب من المريض قبل أخذ عينة الدم أن يقوم بالتمرين (مثلا الركض صعودا وهبوطا على الدرج أو الجري 
حول موقف السيارة حتى يصبح لاهثا) وذلك لتنبيه إفراز هرمون النمو (السوي أكثر من 15 ملي وحدة/ل). ويتم 
إجراء قياس لهرمون النمو والتستوستيرون (عند الأولاد) والأستراديول (عند الفتيات) و 1]! و 5511. كما تجرى 
اختبارات التحري عن المرض الجهازي وتشمل الفحوص الدموية واختبارات وظيفة الكلية والوظيفة الكبدية 
ووظيفة الدرقية. 

إن أضداد الغليادين 118010ع4001 وأضداد الميوزين 4001000510 وسيلة مفيدة للتحري عن الداء البطني 
5635ل عهذاء0. يجب مقارنة صورة الرسغ الشعاعية البسيطة مع مجموعة من الصور القياسية للحصول على 
العمر العظمي. يتأخر العمر العظمي في تأخر البلوغ وقصور الغدد التناسلية ويكون متقدما ضفي حالات أخرى, 
مثلا بعد البلوغ المبكر. 

هناك اختبارات أخرى تجرى عند الشك بوجود عوز هرمون النمو أو قصور الفدد التناسلية ناقص موجهة الغدد 
التناسلية وقد تم وصف هذه الاختبارات لاحقاً. يجب ملاحظة أن استجابات هرمون النمو 
للتنبيه في الحالة السوية عند الأطفال ما حول البلوغ تحتاج إلى تجهيز الغدة 
الجنسية لعدة أيام وأن إفراز هرمون النمو يضعف بوجود أي مرض جهازي آخر. إن كشف وجود قصور الغدد 
التناسلية مفرط موجهة الغدد التناسلية يجب أن يتبعه إجراء تحليل للصبغيات لكشف متلازمة تورنر 01لا" (7]0 , 
5 مع نمط ظاهري أنثوي) أو متلازمة كلاينفلتر 1615661186 (لا27, 47 مع نمط ظاهري ذكري). 


النخامية مسبقا بالستيروثيدات 


©. التدبيره 

تم مناقشة معالجة الشذوذات الغدية الصماوية النوعية في مكان آخر. يمكن عند المرضى المصابين بتأخر البلوغ 
البنيوي تحريض البلوغ باستخدام جرعات منخفضة من الأستروجين الفموي عن الفتيات (مثلا الإيثينيل إسترادويل 
ا0ذلهناىء ا رهنطات بمقدار 2 مكروغرام يوميا) أو التستوستيرون عند الأولاد (مثلا حقن ديبوت تستوستيرون إستر 
عاق 06هعاوماقء) 0م126 بجرعة 50 ملغ عضليا كل شهر). إن الجرعات الأعلى تحمل مخاطر الالتحام الباكر 
لمشاش العظام. يجب أن تعطى هذه المعالجة في عيادة تخصصية مع مراقبة مقدار التحسن حتى يتأكد حدوث البلوغ 
داخلي المنشأ وعندها يمكن إيقاف المعالجة التحضيرية ويتم ذلك عادة خلال أقل من سنة واحدة. 

تتم معالجة عوز هرمون النمو المعزول بحقن هرمون النمو تحت الجلد يوميا وإن لهرمون النمو أيضا دورا 
مؤكدا في متلازمة تورنر وفي الفشل الكلوي المزمن. أما استخدامه عند الأطفال قصار القامة دون إثبات وجود 
شذوذ غدي صماوي فأمر مثير للجدل. حيث يسرع النمو الحالي لكنه لا يؤدي إلى زيادة في الطول النهاثي. 


إن اكوك التين حدث الديهه البلوخ وتم العام كلك تدهم لآ يفك تحريضنوه للنطؤ عكر 


'". اختفاء الخصية 0123110140:11191511: 


يحدث اختفاء الخصية (الخصية غير الهابطة 10065667060]) عادة عند الأولاد الأسوياء لكن قد يكون 


اء الخصية المظهر الرئيسي لقصور الغدد التناسلية ناقص موجهة الغدد التناسلية. إن الخصيتين الكموشتين 
(القابلتين للانكماش للأعلى) 65165 81221116 خاصة عند الولد السمين قد تلتبسان مع اختفاء الخصية. إذا 
بقيت الخصيتان في القناة الإربية فإنهما تصبحان أكثر عرضة للرض مما لو كانتا في الصفن. سوف تفشل 
النبيبات الناقلة للمني بالتطور في الخصية غير الهابطة وإذا كان اختفاء الخصية ثنائي الجانب فإن العقم سوف 
يحدث. ومع ذلك فإن الخلايا الخلالية قد تعمل بشكل سوي حتى عند الشخص البالغ الذي لم تهبط خصيتاء؛ 
وبالتالي قد تتطور الصفات الجنسية الثانوية بالطريقة الاعتيادية. وعند القلة من المرضى المصابين باختفاء 
الخصية تسلك الخصيتان أثناء تطورهما طريقا شاذا للهبوط وتتوضعان بشكل منتبذ إما خلف الصفاق أو ضمن 
الحوض؛ ويدعى ذلك سوء الهبوط 04310650604 ويحمل خطورة كبيرة لحدوث الخباثة في الخصية لذلك يجب 
تحديد مكان الخصيتين في هذه الحالة عن طريق التصوير المقطمي الممترض أو بفائق الصوت ومن ثكم 
استتصالهما. 

إن إعطاء موجهة الغدد التناسلية المشيمائية البشرية أو 018:11© عن طريق الأنف يمكن أن تحرضا الهبوط في 
حوالي 40/ من الأطفال لكن إذا فشل ذلك أو اكتشفت الحالة بعد مرحلة البلوغ فإن الخصية (أو الخصيتين) يجب 
أن تستأصل أو توضع في الصفن جراحيا. 
1. كثرة الشعر 1111:51]011531: 

يدل مصطلع كثرة الشعر على النمو المفرط لأشعار انتهائية ثخينة عند النساء بتوزع معتمد على الأندروجين 
(الشفة العلياء الذقن. الصدر. الظهر. أسفل البطن. الفخذ. الساعد) ويعتبر واحدا من أشيع التظاهرات في 


أمراض الغدد الصم. ويجب تمييزه عن فرط الأشعار 14(/06171600515 الذي هو نمو غزير معمم للشعر الزغبي 
311 5ناأات/. إن سببيات زيادة الأندروجين مبنية في (الجدول 19). 


. التقييم السريري: 
إن شدة كثرة الأشعار أمر شخصي فبعض النساء يعانين من إحراج شديد من درجة نمو الشعر التي قد 


الملاحظات الهامة الأخرى القصة الدوائية وقصة الدورة الحيضية وحساب 


مشعر كتلة الجسم وقياس ضغط الدم والفحص السريري بحثا عن علامات الاسترجال 8و1لةوز!1/آ (ضخامة 
البظر لإلهع01100:07 والصوت العميق والصلع وضمور الثديين) والمظاهر المرافقة بما فيها العد الشائع أو 
متلازمة كوشينغ. إن كثرة الشعر حديثة البداية المترافقة مع الاسترجال تقترح وجود ورم مفرز للأندروجين لكن 


ذلك تاقوا 
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85. الاستقصاءات: 


يجب أخذ عينة دموية عشوائية لقياس التستوستيرون والبرولاكتين و1.11 و 5511. وضي حال وجود مظاهر 


سريرية لمتلازمة كوشينغ يجب إجراء اختبار الكبت بالديكساميتازون 1 ملغ آثناء الليل. 


الجدول 19: أسباب كثرة الشعر «اكنان1115: عم 
السبب المظاهر السريرية انتائج الاستقصاء المعالجة 
مجهول السبب. - عائلى غالباً. سوية. - الوسائل التجميلية. 
-جنور آسسيوية أو - مضادات 
متوسطية. الأندروجينات. 
متلازمة المبيض متعدد | - السمنة. - نسبة 1.13: 17513 أكثر من | - إنقاص الوزن. 
الكيسات (راجع الجدول | - ندرة الطموث أو اتقطاع | 1:25 - الوسائل التجميلية. 
2). الحيض الثانوي. - ازتفاع خفيف فى | - مضادات الأندروجينات 
- العقم. الأندروجينات*. (قد تكونالأدوية 
- فرط برولاكتين الدم الخفيف. | المحسسة للأنسولين 
غيدة). 
فرط تنسج الكظر | - مصطبغ. - ارتفاع الأندروجينات* الذي | - إعاضة القشرانيات 
الخلقي (ناجم عن عوز | - قصة ضياع الملح قى بالديكسامتيازون. السكرية وتعطى بنظم 
21-هيدروكسيلاز فى | الطفولة. - ارتفاع شاذ فى 17- هيدروكسى | معكوس لتكبست 86111 
5 من الحالات). - أعضاء تناسلية ملتيسة أو | بروجسترون بعد إعطاء 154 ©8. | الصباحى الباكر. 
نوب كظرية عند الكرب. 
- جذور يهودية. 
إعطاء الأندروجين | - الرياضيات. - انخفاض 1أءا و 5511. إيقاف سوء استخدام 
خارجي المنشا. - المسترجلات. - تعتمد الأندروجينات على نوع أ الستيروثيد. 
الستيروثيد الذي أعطي. 
الورم المفرز للأندروجين | - بداية سريعة. - ارتفاع الأندروجينات* الذي لا | الاستثصال الجراحى. 
في المبيسض أوقشر | - الاسترجال. ضخامة | يكبت بالديكساميتازون أو 
الكظر. البظر. الصوت العميق. | الأستروجين. 
الصلع. ضمور الثديين. | - انخفاض 1.11 و 5511. 
- يظهر :1 وجود الورم 
متلازمة كوشينغ المظاهر السريرية لمتلازمة | - الأتدروجينات الكظرية* سوية | عالج السبب (راجع 
كوشينغ (راجع الصفحة | أو مرتفعة بشكل خفيف. الصفحة 184). 
078 - راجع الاستقصاءات فى 
الصفحة 180 


* مثلا إن مستويات التستوستيرون المصلى عند التساء دون 2 ناتومول تعتبر سوية وبين 5-2 ناتومول مرتفعة بشكل 
وأكثر من 5 نانومول عا إلى استقصاءات أخرى. 


أمراض القدد الصم. 

إذا كان مستوى التستوستيرون مرتفعا أكثر بمرتين من الحد الأعلى للمجال السوي عند الأنثى خاصة إذا 
ترافق ذلك مع انخفاض 1.11 و 1511 فإن آسبابا أخرى غير كثرة الشعر مجهولة السبب ومتلازمة المبيض متعدد 
الكيسات هي الأكثر احتمالا. ويجب في هذه الحالة التأكد من مصدر الأندروجين الزاث 


.يتم تشخيص فرط تنسج 
الكظر الخلقي الناجم عن عوز 21-هيدروكسيلاز عن طريق اختبار التنبيه القصير ب4©111 مع قياس 17- 
هيدروكسي بروجسترون. إن مستوى التستوستيرون المصلي عند المريضات المصابات بالأورام المفرزة للأندروجين لا 
يتم كبته بعد إعطاء الديكساميتازون (سواء اختبار الكبت أثناء الليل أو اختبار الكبت بالجرعة المنخفضة خلال 48 
ساعة) أو الأستروجين (30 مكروغرام يوميا لمدة 7 أيام). وبعد ذلك يجب البحث عن الورم بواسطة التصوير 
المقطمي المحوسب '1© أو المرنان 21181 للغدتين الكظريتين والمبيضين. 


©. التدبير: 

يعتمد التدبير على السيب (انظر الجدول 19). وهناك خيارات مماثلة متوافرة لعلاج متلازمة المبيض متعدد 
الكيسات وكثرة الشعر مجهولة السبب. وقدتم وصف هذه الخيارات في الصفحة 156. 
1. انقطاع الحيض الثانوي 401157101411101:4 /51001700412: 


يصف انقطاع الحيض الآولي المريضة التي لم يسبق لها أن حاضت آبداء أي المريضة التي لم يحدث عندها 
بدء الإحاضة 6د816835. أما انقطاع الحيض الثانوي فيصف توقف الحيض. إن الأسباب الشائعة لهذه الحالة 


مبينة في (الجدول 20). 


الجدول 20: أسباب انقطاع الحيض الثاتوي. 

خلل وظيفة الوطاء: 

» راجع الصفحة 207. كذلك القهم العصابي. التمرين الشديد. نفسي المنشآ. 
مرض النخامية: 

» راجع الصفحة 207 خاصة فرط برولاكتين الدم. 

خلل وظيفة المبيضين: 

* متلازمة المبيض متعدد الكيسات. * موزابيكية تورثر عنهؤهد: »ع«مدال. 
* الأورام المفرزة للأندروجين. * الإياس (انظر لاحقا). 
« المناعى الذاتى (الإياس الباكر). 

مرض الكظره 

« متلازمة كوشينغ. فرط تنسج الكظر الخلقى. الأورام المفرزة للأندروجين. 

الداء الدرقي: 

» فرط وقصور الدرقية. 

حالات أخرى. 

* المرض الجهازى الشديد مثل الفشل الكلوى وتدرن بطاتة الرحم. 


3. التقييم السريري: 

تعتمد المظاهر السريرية المرافقة على عمر المريضة والسبب المستبطن. فالنساء في سن الإياس من غير 
المحتمل أن يراجعن الطبيب إلا إذا كن يفكرن بالمعالجة الهرمونية المعيضة أو كن متضايقات من الأعراض الإياسية 
مثل البيغ (الهبات) 11058108 (انظر الجدول 21) ويجب الانتباه إلى أن هذه الأعراض قد تحدث عند المريضات 
من أي عمر اللواتي لديهن عوز بالأستروجين مهما كان سيبه. يعرف الإياس الباكر ع5نادمهمعم عتساافسعط 
بشكل اعتباطي بأنه الإياس الذي يحدث قبل سن الأربعين. إذا وجد فقد في الوزن فقد يكون ذلك أوليا كما هو 
الحال في القهم العصابي 0600053 40076513 أو ثانويا لمرض مستبطن مثل التدرن أو الخباثة أو فرط الدرقية. 
قد تقترح زيادة الوزن قصور الدرقية أو متلازمة كوشينغ أو في حالات نادرة جدا آفة في الوطاء. إن كثرة الشعر 
والسمنة وعدم انتظام الدورات الحيضية طويل الأمد يقترح وجود متلازمة المبيض متعدد الكيسات. 


يجب فحص الثديين بحثا عن ثر اللبن 6312610118062. إن وجود مرض مناعي ذاتي آخر يزيد احتمال وجود 


الفشل المبيضي الباكر المناعي الذاتي ععنااتة؟ مهكقةنه عماامسعهم عمساسسنماسى. 


85. الاستقصاءا. 


يجب أخذ الدم لقياس 1.11 و 17511 والأستراديول والبرولاكتين و 1511 ويمكن بغياب الدورة الحيضية إجراء 
هذه القياسات 


أي وقت. 


تقترح المستويات العالية من 1.11 و 15511 مع المستوى المنخفض (أو المستوى المنخفض إلى السوي) مسن 
الأستراديول الفشل المبيضي الأولي بما فيه الإياس. أما ارتفاع 1:51 مع الاستراديول السوي فأمر شائع في متلازمة 
المبيض متعدد الكيسات. 


تم وصف استقصاء فرط برولاكتين الدم (في الصفحة212). أما المستويات المنخفضة من ]آنآ و 1511 


والأستراديول فتقترح وجود مرض نخامي أو وطائي. إن تقييم الكثافة المعدنية العظمية باستخدام تفريسة 12768 


أمر مناسب للمريضات اللواتي لديهن مستويات منخفضة من الأندروجين والأستروجير 


©. التدبيره 
يعتمد التدبير على السبب. من المناسب عادة عند النساء اللواتي لديهن عوز بالأستروجين استخدام معالجة 
الإعاضة الهرمونية 11187 من أجل تحسين الأعراض و/أو الوقاية من تخلخل العظام. 


21: أعراض الإياس. 

التأثيرات المغيرة لقطر الأوعية قاع غ1 ,0 هسرمعه/: 

» الهبات الساخنة. » التعرق. 
الأعراض السيكولوجية: 

» القلق. 
» التقلقل الانفعالي. 

الأعراض البولية التناسلية: 

» عسرة الجماع (التهاب المهبل الشيخى). » الإتحاح البولى. 
» زيادة الأخماج المهبلية. 


© الهيوجية. 


11 العقم /51:1111.117ل1: 

يحدث عند حوالي 10/ من الأزواج صعوبة في إنجاب الأطفال. ويساهم في ذلك ثلاثة أسباب متساوية تقريبا 
هي العقم عند الأنثى والعقم عند الذكر وحالات مجهولة السبب. ولذلك رغم أنه من الشائع أن تراجع المرأة بهذه 
المشكلة فإن التقييم الباكر لكلا الزوجين ضروري لتجتب التأخير والاستقصاءات غير الضرورية. ويجب أن يشعل 
التقييم التأكد من أن الزوجين يقومان بالجماع في الفترة التي تكون فيها المرأة مخصبة. 

يشمل التقييم الإضافي عند المرأة القصة الحيضية. حيث تقترح ندرة الطموث 06060معمرمع 01 أن 
الدورات لا إباضية. ويمكن إثبات ذلك بقياس البروجسترون المصلي بعد 21 يوما من بدء آخر دورة حيضية 
(يستدل على الإباضة بالمستوى الذي يتجاوز 15 نانو مول/ل). آما الاختبارات اللاحقة فمشابهة لتلك التي تجرى 
في انقطاع الحيض الثانوي والتي ذكرت ساب 
شذوذ عند الرجل فقد يكون من الضروري إجراء المزيد من الاستقصاءات النسائية. 

يجب فحص الذكر بحثا عن القيلة الدوالية ©ا31000/ا أو أي شذوذ خصوي آخر. كما يجب إجراء تحليل 
للسائل المنوي. وإذا وجد لدى الرجل قلة النطاف 01180501318 فلابد عندها من أخذ الدم لعيار البرولاكتين 
والتستوستيرون و1511 و1.11 ويتم تفسير النتائج كما ذكر سابقا في قصور الغدد التناسلية عند الذكر. إذا كان 
الشذوذ الوحيد هو ارتفاع 1511 فإن فشل الإنطاف (تكون النطاف) 506012008600515 غير القابل للعكس هو 
السبب المحتمل (يرتفع 17511 بسبب فقد الإن 


. إذا كانت الدورات الحيضية منتظمة عند المرأة ولم يكشف أي 


-بيتا). نادرا ما تستطب خزعة الخصية. 


يمكن عند المرضى المصابين بعوز موجهة الغدد التناسلية تحريض الخصوبة على مدى عدة شهور. ويتم ذلك 


رة واحدة ود 


زن النطاف لإجراء الإمناء الاصطناعي 1056151081108 8111716131 (وضع السائل المنوي في المهبل 


أوفي عنق الرحم) لاحقاً. 


11 كم 


يحدث توقف الحيض عند النساء في معظم الدول المتقدمة وسطيا بعمر 50.8 سنة. ويحدث قبل 5 سنوات 
من ذلك زيادة تدريجية في عدد الدورات اللاإباضية. تدعى هذه الفترة بالإياس 01117216136. يهبط إضراز 
الإنهيبين والأستروجين ويؤدي التلقيم الراجع السلبي إلى زيادة إفراز 1.51 و 5511 من النخامية. إن وجود مستويات 
مصلية من 111 و 1511 تتجاوز 30 وحدة/ل مع وجود مستوى منخفض من الأستراديول يثبت التشخيص. 
3. المظاهر السريرية: 

تم سرد المظاهر السريرية في (الجدول 21). غاليا ما تسبق الدروات غير المنتظمة حدوث الإياس ولهذا فإن 
توقيت الإياس الدقيق لا يمكن معرفته إلا بشكل راجع 8615050661 (مثلا بعد 6 شهور من آخر دورة). تتعلق 
عقد يعض الوتشضلفك تكن كد شعن مشكظة 


أعراضن الآباين نوز الاستروحين وتكون <ة 


الأخريات. قد تبدا الهبات 1105865 عندما تكون المريضة مازال لديها دورات منتظمة وتستمر هذه الهبات عند 
5 من النساء لأكثر من 5 سنوات. إن السبب الدقيق لحدوث الهيات مازال مجهولا لكنها تترافق مع نبضة الل 
51.]. وعلى المدى البعيد فإن الانخفاض في إفراز الأستروجين يترافق مع زيادة ارتشاف 000ام:18850 العظم 
وخطر تخلخل العظام. يكون لدى النساء قبل الإياس معدلات منخفضة للمرض القلبي الوعائي مقارنة مع الرجال 
لكن هذه الميزة تنقص بشكل جوهري بعد الإياس. 


8. التدبير: 

تحتاج العديد من النساء إلى الشرح والطمأنة أكثر من الحاجة للعلاج. 

تم مناقشة معالجة الإعاضة بالأستروجين (تدعى عادة '11187) في الصفحة 159. وعند المريضات اللواتي لا 
يمكن استخدام هذه المعالجة عندهن (مثلا وجود قصة عائلية قوية لسرطان الثدي) يمكن أن تستجيب الأعراض 
الناجمة عن تغير قطر الأوعية :7/35011010 لدواء الكلونيدين 10010106©. كما يمكن مساعدة الأعراض المهبلية 
والبولية برهيم 7681© الأستروجين الموضعي. إذا لم يستجب القلق والمشاكل الانفعالية المترافقة مع الإياس لمعالجة 
الإعاضة الهرمونية 11187 فإنها تحتاج للمعالجة ككيان خاص. 


7ةاشاهية ‏ ح سس 555585 


3. المظاهر السريرية: 

تصف 5005 معقدا من المظاهر السريرية والكيمياثية الحيوية التي مازالت أسبابها غير مفهومة جيدا. وهي 
على الأرجح نقطة النهاية المشتركة بين مجموعة متغايرة المنشأ من الحدثيات المرضية تتميز بفقد تناسق التحكم 
بالدورة الحيضية. غالبا ما تصيب 75005 عدة أراد من العائلة وتتفاقم بالسمنة. يظهر (الجدول 22) المظاهر 


السريرية والكيمياثية والحيوية ولو أن شدة كل مظهر من هذه المظاهر تتنوع من مريضة لأخرى. إن بعض تعريفات 
5 تحتاج إلى إظهار كيسات متعددة في المبيضين والتي يمكن تحريها بسهولة بواسطة فائق الصوت عبر 
المهبل. ومع ذلك فإن وجود الكيسات المبيضية لا يفير التدبير عادة ولا يتنيآ دوما بالمظاهر الأخرى ل 5005, 
وهكذا فإن الفحص بفائق الصوت 101135004 في هذه الحالة مثير للجدل وليس مجديا من حيث مقارنة التكلفة 
بالفائدة. 
8. التدبير: 

يعتمد التدبير على المشكلة السريرية. فالعقم يمكن أن يعالج تحت إشراف الاختصاصي بواسطة الكلوميفين 
806 1نده01 أو موجهات الغدد التناسلية خارجية المنشآ. ورغم أن مريضات 5005 قد يكون لديهن انقطاع 
بالحيض 41060051068 فإن معالجة الإعاضة الهرمونية غير مطلوبة للوقاية من تخلخل العظام وذلك لأن هؤلاء 


اكريكيات لديين عسشتويات جائلة عرظعة وليصت عتكدحنة عن الآسدروحينات والآتووف 


امراش القدد الم د 
الجدول 22: مظاهر متلازمة المبيض متعدد الكيسات. © 
الآليات* |المظاهر 
اخلل وظيفة النخامية. ارتفاع 151 المصلى. 
ارتفاع البرولاكتين المصلى. 
الدورات الحيضية اللاإباضية. ندرة الطموث. 
انقطاع الحيض الثانوي. 
الكيسات المبيضية. 
العقم. 
زيادة الأندروجين. كثرة الشعر 
العد. 
السمئة. فرط سكر الدم. 
المقاومة للأنسولين. خلل شحميات الدم. 
فرط ضغط الدم. ‏ 
* إن هذه الآليات مرتبطة مع بعضها. ولا يعرف آي متها (إذا وجد) هو أولى. إن 7005 تمثل على الأرجع نقطة النهاية 
المشتركة بين عدة حدثيات مرضية مختلفة. 


أما بالنسبة لكثرة الشعر فإن معظم المريضات سوف يستخدمن الإجراءات التجميلية مثل التبييض 8 «ذداء»81 
والشمع 11/3108 قبل استشارة الطبيب. إن التحليل الكهربي 5أ5/إ12161:01 فمال بذ المناطق الصفيرة مشل 
شعر الشفة العليا وشعر الصدر لكن هذه الطريقة مكلفة. إن الفيزيولوجيا المرضية للأسباب الشائعة لكثرة الشعر 


غير مفهومة جيداً لكن قد تكون المقاومة للأنسولين عاملاً هاما ب 5005. إن إنقاص الوزن خطوة حيوية 
لتعزيز التحسس للأنسولين وإنقاص تحويل الأندروجينات ‏ المحيط إلى أستروجينات بواسطة أنزيم الأروماتاز 
56 يي النسيج الشحمي. إذا تمت محاولة إجراء هذه الوسائل المحافظة وفشلت فقد تستخدم 
المعالجة المضادة للأندروجين كما هو مبين ‏ (الجدول 23). إن دورة حياة كل جريب شعري تستمر 3 شهور على 
الأقل ولذلك لا يلاحظ أي تحسن على الأرجح قبل هذه الفترة وذلك حتى تطرح الجريبات السابقة كل 
أشعارها ويتم كبت نمو شعر بديل. إضافة لذلك فإن الأدوية المحسسة للأنسولين ععنمل عمتعناتقمء5-متاناقمآ 
مثل مركبات الثيازوليدينديون 12201101060100©5ط) ومركبات البيفوانيد (راجع الفصل 15) قد تلعب دوراً 
لكنها تحتاج إلى إشراف الطبيب الاختصاصي. إن كثرة الشعر سوف تعود عند إيقاف المعالجة مالم تتقص 
المريضة من وزنها. ويجب أن تكون المريضة مدركة أن التعرض المديد لبعض هذه الأدوية قد لايكون مرغوباً 
وأنه يجب إيقاف هذه الأدوية مع تقدم الحمل إضافة إلى ضرورة مراجعة المعالجة الموصوفة كل 6 شهور على 


ال 


158 أمراض القدد الصم 


الجدول 23: المعالجة المضادة للأندروجين. ف 
آلية العمل الدواء الجرعة المخاطر 
مناهفضات مستقبلة | السبيروتيرون | 502 أو 100 ملغ غذ الآيام 1- | خلل الوظيفة الكبدية. 
الأندروجين. أسيتات. 1 من الدورة التى تستمر 28 | استئناث 108اهونهنهه1 الجنين 
يوماً مع الإ ن استراديول | الذكر. 
30 مكروغرام ‏ الأيام 21-1. | تنبيه مستقبلة البروجسترون. 
- رف الرحمى غير الوظيفي. 
السبيرونولاكتون. 2 | 200-100 ملغ يومياً. اضطرابات الكهارل. 
مسرطن عند الفكزان- 
الفلوداميت غير موصي بها . خال الوطيقة الكيدية. 
مثبطات 5- الفا | الفيناس تيرايد | غير موصى بها. فعالية غير مثبتة. 
ريدوكتاز (تمنع تحويل | عل 1عاكهما1. 
التستوستيرون إلى دي 
الفعال). 
كبت إنتاج الستيروئيد | الأستروجين. راج المعالجة المشتركة مع | الانصمام الخثارى الوريدى. 
المبيضى. السيبروتيرون أسيتات أعلاه أو | فرط ضغط الدم. 
مانعات الحمل التقليدية الحاوية | كسب الوزن. 
على الأستروجين. خلل شحميات الدم. 
زيادة سرطانة الشدى وبطائة 
الرحم. 
كبت إنتاج الأندروجين | القشرانيات السكرية | مثلاً الهيدروكورتيزون 5 ملغ # | متلازمة كوشينغ. 
الكظري. خارجية المنشأ لكبت | الساعة 9 والديكساميتازون 0.5 
11 ملغ ذ الساعة 22. 
عشج 606060 
لاطجخ11151] 011831 خاطط فلل0 101 زمرو 
3. عند الذكور: 
تستطب إعاضة التستوستيرون عند البالغين المصابين بقصور الغدد التناسلية للوقاية من تخلخل العظام 


واستعادة قوة العضلات والشبق. كذلك يستخدم التستوستيرون أيضاً ‏ بعض الأحيان عند المراهقين الذين لديهم 
تأخر بالبلوغ. يظهر (الجدول 24) طرق إعطاء التستوستيرون. إن استقلاب التستوستيرون عند المرور الأول بخ 
الكبد فعال جداً تذلك فإن الجاهزية الحيوية '[]ذاز810211316 للمستحضرات الفموية ضعيفة. يمكن أن تعاير 
جرعات التستوستيرون الجهازي حسب الأعراض لأن مستويات التستوستيرون الجائل تتنوع بشكل كبير وبالتالي لا 
تعطي إلا دليلاً تقريبياً للجرعة. ومن الحكمة تجنب إعطاء التستوستيرون عند الرجال المصابين بسرطانة 
البروستاتة المعتمدة على الأندروجين ولذلك يجب قياس المستضد النوعي للبروستاتة (254) قبل وبعد عدة أسابيع 


عن اقتقه بالعائعة بالقسة سويز عن الدحاق قن كس 90 عامةاء 
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الجدول 24: خيارات معالجة إعاضة الأندروجين. ]| 
ال مستحضر الجرعة طريق الإعطاء |التواتر ملاحظات 

إسترات التستوستيرون | 500-250 ملغ. | حقناً عضلياً. | كل 4-2 أسابيع. | يميل للتناقص تدريجياً قبل أن 

المخزن 00004. يحين موعد الجرعة التالية. 

الرقعات (اللصاقات) | 10-5 ملغ. على الجلد . يومياً. تعطى مستويات جائلة ثابتة من 

عبر الأدمة. التستوستيرون لكن تبلغ نسبة 
حدوث فرط التحسس الجلدي 
0 

أنديكانوات التستوستيرون.| 120-40 ملغ. | فموياً. كل 12 ساعة. | مستويات دموية مختلفة مع خطر 
خال الوظيفة الكبدية. 

غرسة التستوستيرون. | 800-600 ملغ. | تحت الجلد. كل 6-3 شهور. | فمالة لكن تسبب تنديا ذ مكان 
الفرس. 

8. عند الإناث: 


تستطب إعاضة الأستروجين عند النساء المصابات بعرض نخامي أو بالفشل المبيضي الباكر للوقاية من تخلخل 
العظام (راجع جدول 5:811). تكون المعالجة عند الإناث قبل سن الإياس هي المعالجة الدورية بالأستروجين يخ 
الأيام 21-1 مع البروجسترون # الأيام 21-14. وأكثر الطرق الملائمة لإعطاء هذه المعالجة هي إعطاؤها على 
شكل حبوب منع الحمل الفموية. إذا كانت التآثيرات الجانبية للأستروجين (احتباس السائل. كسب الوزن فرط 
ضغط الدم. الخثار. القصة العائلية لسرطان الثدي) مقلقة فإن إعطاء جرعة فموية أخفض أو إعطاء معالجة 


الإعاضة الهرمونية 11185 الدورية عبر الأدمة [530506:28) أمر مناسب. 


لللئلاا 


الإياس - استخدام معالجة الإعاضة الهرمونية '111+1: 


أظهرت التجارب العشوائية المحكمة 8188 أن المعالجة التقليدية بالأستروجين (بالاشتراك مع البروجسترون عند النساء 
اللواتى لديهن رحم سليم) فمالة بذ الوقاية من فقد الكثافة المعدنية ب العظم ومن الكسور الناجمة عن تخلخل العظام. 
كما أن '117 تنقص أعراض الإياس. لكن أظهرت 8©18 أيضاً أن 1153 المشتركة تزيد خطر سرطان الثدي وسرطان 
بطانة الرحم والداء القلبى الإكليلى والسكتة والانصمام الخشاري الوريدي. إن المخاطر قليلة. فقد توقمت الدراسة 
التمهيدية حول صحة النساء أن الص 1181 المشتركة المستمرة لمدة 5 ستوات عند 10 آلاف امرأة غير منتقاة تتراوح 
أعمارهن بين 79-50 عاماً تؤدي إلى 8 حالات إضافية من سرطان الثدي و8 حالات إضافية من الصمة الرثوية و7 نوب 
إضافية من الداء القلبي الإكليلى و8 حالات إضافية من السكتة ب حين تؤدي إلى الوقاية من 5 كسور ‏ الورك و6 حالات 
من السرطان الكولوني المستقيمي. 


الإياس - دور الرالوكسيفين: ا 
أظهرت التجارب العشوائية المحكمة 8218 أن الرالوكسيفين وهو معدل انتقاثي لمستقبلة الأستروجين يمنع فقد الكتلة 
العظمية ويقى من الكسور الناجمة عن تخلخل العظام وينقص خطر سرطان الثدي إيجابى مستقبلة الأستروجين. إن 
الرالوكسيفين لا يؤثر على خطر تطور سرطان بطانة الرحم. وهو ليس فعالاً من أجل أعراض الإياس كما أنه وبشكل 
ممائل ل 1187 المشتركة يزيد من خطر المرض الانصمامى الخثاري. 


إن معالجة الإعاضة الهرمونية "11187 عند الإناث بعد الإياس فمالة لأعراض الإياس والوقاية من كسور تخلخل 
العظام (راجع جدول 17831). وتقترح الملاحظات الأولية أن '1181] تفي من المرض القلبي الوعائي لكن التجارب 
العشواثية المحكمة أظهرت أن 11187 المشتركة تزيد خطر الحوادث الإكليلية والسكتة. كذلك تزيد11181 خطر 
سرطان الثدي وسرطان بطانة الرحم والانصمام الخثاري الوريدي تاؤناهطتمء60د:0) 5نا0م»/1. وبشكل مختلف 
عن الجرعات العالية من الأستروجين المستخدمة لمنع الحمل فإن '11181 على الأرجح ليس لها تأثير ضار 8016156 
تلت على ضغط الدم. 


إن قرار استخدام 117 يجب أن يتخذ عند كل مريضة على حدة وتتم موازنة عوامل الخطورة مع الفوائد 
المختلفة والاختلاطات خاصة القصة العائلية. ويجب تشجيع المريضات اللواتي حدث لديهن الإياس قبل سن 45 
عاماً على تناول '11157. 

يجب عدم إعطاء الأستروجين بشكل غير معاكس 1100000560 (أي دون بروجسترون) عند النساء اللواتي لم 
يجرّ لهن استثصال الرحم بسبب وجود خطورة عالية 'ٍ هذه الحالة لحدوث سرطانة بطانة الرحم. إن تحريض 
نزوف السحب لم يعد يعتبر أمراً ضرورياً رغم أن ذلك أفضل نظرياً وبالتالي يمكن إعطاء الأستروجين المشرك مع 
البروجسترون بشكل متواصل. إن كلاً من الأستروجين والبروجسترون يمكن أن يعطيا إما فموياً أو على شكل 
رقعات (لصاقات) جلدية 5عطعاة8 لقصمع2. 


إضافة إلى المعالجة المشتركة التقليدية من الأستروجين والبروجسترون يتوافر أيضاً معدلات مستقبلة 
الأستروجين النوعية (512188/15) 015اةانال50 ؟مامععه: معودماىك علاناءهاء5. وهذه الأدوية تتفاعل مع الأماكن 
على مستقبلة الأستروجين التي تستخدم ف التفاعلات مع عوامل الانتساخ النوعية للنسيج. وبالنتيجة فإن هذه 
الأدوية تكون ناهضات 28011505 للأستروجين ‏ بعض الأماكن ومناهضات 41138011155 له أماكن أخرى. ومن 
الأمثلة على ذلك دواء التاموكسيفين 1810071168 (مناهض #2 الثدي وناهض جزثي 2 العظم) ودواء الرالوكسيفين 
101167 (مناهض ع الثدي والرحم وناهض كامل ْ العظم). إن هذه الأدوية وبصورة مختلفة عن 11181 
تنقص ولا تعزز من خطر سرطان الثدي. 

يستخدم الرالوكسيفين بشكل متزايد للوقاية والمعالجة # تخلخل العظام ومع ذلك فهو لا يؤدي إلى تحسين 


أعراض الإياس. 
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من الصعب تحديد مدة الاستمرار على معالجة الإعاضة الهرمونية 11187 نظرأ لأن الفوائد تتراجع بعد إيقاف 
المعالجة كما أن المخاطر تتناسب مع مدة هذه المعالجة. ويمكن كمرشد تقريبي القول آن المريضات اللواتي يتظاهرن 
تشجعن على تناول 11187 حتى عمر 50 عامأ على الأقل كما يمكن 
الاستمرار بالمعالجة إذا رغبن بذلك حتى عمر 60 عاماً. أما المريضات اللواتي لديهن إياس سوي فيمكن أن يعطين 


المعالجة لمدة 10سنوات أو حتى عمر 60 عاماً. أيهما يأ 


بعوز الأستروجين قبل عمر 45 عاماً يجب أ 


©. عند المرضى الذين يرغبون بالخصوبة: 

إن إعاضة الستيروئيد الجنسي لا تحرض الإباضة أو الإنطاف. وإن المرضى الذين يرغبون بالخصوبة يعطون 
عادة موجهات الغدد التناسلية حقناً عدة مرات أسبوعياً (©8©6 من أجل تأثير 1.11 و 1511 المستخلص من البشر 
أو الخيل). إذا كان سبب قصور النخامية هو سبب وطاثي فإن المعالجة النبضية ب 001811 بواسطة مضخة تسريب 
محمولة هي وسيلة بديلة. ولاحظ أن مستقبلات 681011 النخامية تستجيب للتنبيه النبضي وأن الإعطاء المستمر ل 
011 أو أحد مضاهئاته 5عناع2310 سوف يكبت بدلاً من أن ينبه إفراز 5511/]:11. 


إن مدة المعالجة بموجهات الغدد التناسلية تعتمد على مد: ور الغدد التناسلية. وتحتاج المعالجة عند 


كلا الجنسين إلى الإشراف من الطبيب الاختصاصي. خاصة عند الإناث اللواتي يتعرضن لخطر الإباضة المتعددة 
ومتلازمة فرط التنبيه ع«ه,لصلاك 13008نادم1)دهم119 التي تتميز بالرشح الشعري مع الصدمة الدورانية 
والانصبابات الجنبية والحبن. 


قضايا عند المرضى المسنين : 
طب التناسل. 


© إن التغير الفيزيولوجى الرئيسى الحادث مع التقدم بالعمر هو الإياس عند النساء؛ ورغم أن مستويات التستوستيرون 
تهبط مع التقدم بالعمر فلا يوجد عند الذكر (إياس) توعى. 

* يبقى العديد من المسنين نشيطين جنسياً لذلك يجب الانتة 
عن جفاف المهبل بعد الإياس) أو خلل وظيفة النعوظ. 

» إن تخلخل العظام بعد الإياس مشكلة صحية عامة كبيرة عند المسنين. وإن الاستخدام المناسب ل 1187 بعد الإياس 
وسيلة وقائية هامة. 

» تشير الأدلة التمهيدية إلى أن المعالجة بالأستروجين تقى من خلل الوظيفة المعرطية عند النساء المسنات. وقد تؤكد 
تجارب أخرى أهمية 1187 الوقاية من الخرف. 

» تزداد مخاطر المعالجة بالأستروجين مع الاستخدام المديد والتقدم بالعمر ولذلك يجب عدم وصف 1181 عادة بعد عمر 
60 عاماً. 

* لا يوجد دليل على أن إعاضة التستوسيترون مفيدة عند الرجال الكهول الذين لديهم قصور خفيف ذ الفدد التناسلية 
وقد تحرض مثل هذه المعالجة فرط تنسج البروستاتة والسرطان. 

* تصبع بعض الاضطرابات الشائعة # الوظيفة التناسلية أقل إزعاجاً بعد الإياس بما فيها كثرة الشعر ‏ متلازمة 
المبيض متعدد الكيسات ومع ذلك فقد تعانى النساء المسنات جداً من كثرة الشعر مجهولة السبب والصلع اللذين قد 
يشيران إذا كانا شديدين جداً أو تطورا بشكل سريع إلى وجود زيادة مرضية هامة ‏ إفراز الأندروجين ناجمة مثلاً عن 
ورم 5 


بشكل خاص إلى بعض المشاكل مثل عسرة الجماع (الناجمة 
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الهرمون الدريقي 8111 هو المفتاح المنظم لاستقلاب الكالسيوم وهو الذي يتفاعل مع فيتامين 1 ئ الكلية 
والعظم. تمت مناقشة نتائج تبدلات الفيتامين  1(‏ المرض المعوي والكلوي ' الفصلين 14 و17 على الترتيب 
وتمت مناقشة أمراض العظام الاستقلابية الأخرى # الفصل 20. وسوف نتكلم هنا عن الاضطرابات الأولية بخ 
الدريقات. إن أشيع اضطراب هو فرط الدريقات 0101557 ]مم11 الذي يؤدي إلى فرط كالسيوم الدم. 
ويمكن لتحرر الببتيدات الشبيهة ب 8111 أن يقلد فرط الدريقات كما هو الحال مثلاً ب الخباثات. 


التشريح الوظيفي والفيزيولوجيا والاستقصاءات 
'173111:51164 (اللخ /1195101.00 ,/1013117 خلقن أخلر 


تتوضع الغدد الدريقية الأربعة خلف فصوص الدرقية. وهذه الغدد لا يتم تنظيم عملها من الفدة النخامية بل 


تستجيب مباشرة للتفيرات ‏ تراكيز الكالسيوم المشرّد 1001960. إن 7111 عديد ببتييد وحيد السلسلة مكون من 


4 حمضاً آمينياً ويتم تركيبه بواسطة الخلايا الرتيسية ويتحرر استجابة لانخفاض تركيز الكالسيوم المشرد بخ 
المصل. يتفاعل هذا الهرمون مع الفيتامين 8 ومستقلباته لتنظيم امتصاص الكالسيوم واطراحه. ويظهر (الشكل 
13) تأثيرات هرمون الدريقية. 

وباختصار فإن 8111 له تآثيرات مباشرة تحث على عودة امتصاص الكالسيوم من النبيبات الكلوية والعظم: كما 
آن له تأثيرات غير مباشرة متواسطة بزيادة تحويل 25-هيدروكسي الكولي كالسيفيرول (أي 25 هيدروكسي 
فيتامين (1) إلى هرمون أكثر فعالية هو 25.1- داي هيدروكسي كولي كالسيفيرول 1,25 
ادع ]اهمهاو طن نر«مم لزان الذي يؤدي إلى زيادة امتصاص الكالسيوم من الطعام ويعزز تحريك الكالسيوم من 
العظم. يلعب 1111 دوراً مركزياً ب تنظيم استتباب 110176051355 الكالسيوم لأنه من النادر أن ينقص الفيتامين 1 
والكالسيوم 4 القوت. والأكثر من ذلك أن 99/: من إجمالي كالسيوم الجسم موجود '# العظم لكن هذه التجميعة 
01هم تكون بذ توازن ديناميكي مع السائل خارج الخلوي عن طريق عمليات ارتشاف العظم وترسيبه. إن التأثير 
الأولي ل 8/111 على العظم هو تنبيه انحلال العظم 535لإا0510 وإعادة الكالسيوم من العظم إلى السائل خارج 
الخلوي. إن تعرض العظم لل 18111 بشكل مديد يترافق مع زيادة النشاط الناقض للعظم عنا5ةا05]60 وإعادة 
قولبة 8«ذاا 56:00 العظم الشديدة والإصلاح الباني للعظم عناكة|نامع]05. 


إن استقصاء استقلاب الكالسيوم بسيط عادة ومعظم المخابر تقيس الكالسيوم الإجمالي ب المصل. إن حوالي 
0 من الكالسيوم الجائل يكون مرتبطاً مع أيونات عضوية (مثل السيترات أو الفسفات) ومع البروتينات. وتحتاج 
قياسات الكالسيوم الإجمالي إلى التصحيح إذا كان ألبومين المصل منخفضاً وذلك عن طريق تعديل قيمة الكالسيوم 
بإضافة 1 ملمول/ل لكل نقص # الألبومين يعادل 6 غ/ل. إن التشخيص التفريقي لاضطرابات استقلاب 
الكالسيوم يحتاج إلى قياس الفوسفات والفسفاتاز القلوية وأحياناً 8111 (والذي يجب من أجله أخذ عينة الدم 
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الشكل 13: مخطط تمهيدي لاستتباب الكالسيوم يظهر التفاعلات بين الهرمون الدريقي (171751) وفيتامين (1. إن 50/: من 
الكالسيوم ب المصل يكون على شكل كالسيوم مشرد (++8©) و10: على شكل كالسيوم غير مشرد أو مرتبط مع أيونات عضوية 
مثل السيترات أو الفسفات و40: على شكل كالسيوم مرتبط مع البروتين وبشكل رئيسي الألبومين. إن تركيز الكالسيوم المشرد 
اهو الذي ينظم إنتاج 7151 


إن الكالسيتونين وهو هرمون يفرز من الخلايا © المجاورة للجريب ‏ الفدة الدرقية يقوم ‏ بعض الأنواع 
بتنظيم استقلاب الكالسيوم أيضاً. لكن عند الإنسان ورغم أن الكالسيتونين مشعر ورمي مفيد ‏ السرطانة اللبية 
الدرقية ورغم إمكانية إعطائه علاجياً ‏ داء باجيت بذ العظم فإن تحرره من الدرقية ليس له علاقة سريرية 
مع استتباب الكالسيوم. 


إن اضطرابات الغدد الدريقية ملخصة ف (الجدول 25). 


7 
الجدول 25: تصئيف أمراض الغدد الدريقية. 5 
الأولى | الثانوي 
زيادة الهرمون. فرط الدريقات الأولى (الورم الفدى. فرط التنسج وأحياناً السرطانة). | شرط الدريقات 
فرط الدريقات الثالثى. الثانوي. 
عوز الهرمون. تال للجراحة. 
مناعى ذاتى: 
فرط التحسس للهرمون: _ | - 
المقاومة للهرمون. قصور الدريقات الكاذب 


|الأورام غير الوظيفية. ار كلانة الور 


التظاهرات الرئيسية لأمراض الغدد الدريقية 
"اليد 115 017 14710115 
1. فرط كالسيوم الدم 11/91:1041.04198114: 
يعتبر فرط كالسيوم الدم واحداً من أشيع الشذوذات الكيميائية الحيوية. (راجع الفصل 9 من أجل شذوذات 
الكهارل الأخرى). أكثر ما يكشف فرط كالسيوم الدم أثناء فحص كيميائي حيوي روتيني عند المرضى اللاعرضيين 
لكن قد يوجد مترافقاً مع أعراض مزمنة كما سيوصف لاحقاً وأحياناً يتظاهر المرضى بحالة إسعافية حاد 
بفرط كالسيوم الدم الشديد والتجفاف. 


إن أسباب غرط كالسيوم الدم مبينة ‏ (الجدول 26). ويعتبر فرط الدريقات الأولي وضرط كالسيوم الدم 
الخبيث أشيع الأسباب. 


4. التقييم السريري: 

تشمل أعراض وعلامات فرط كالسيوم الدم البوال 13نائزا80 والعطاش 8012010513 والمغص الكلوي والنوام 
نقص الشهية والغثيان وعسر الهضم والتقرح الهضمي والإمساك والاكتثاب والنعاس وضعف الإدراك. وقد يكون 
لدى المرضى المصابين بفرط كالسيوم الدم الخبيث أعراض ذات بداية سريعة كما يمكن أن يكون لديهم مظاهر 
سريرية تساعد على تحديد مكان الورم. 


قد يكون لدى المرضى المصابين بفرط الدريقات الأولي قصة مزمنة غير نوعية ويمكن تذكر الأعراض بالقول 
المأثور (70905ع للاستسرهلة كمه ,قعمماة .5عموط) ومع ذلك فإن حوالي 50 من المرضى المصابين بفرط 
الدريقات الأولي يكونون لا عرضيين. وعند الآخرين قد تبقى الأعراض غير مكتشفة حتى يراجع المرضى 
بحصيات كلوية (إن 5 من الذين لديهم حصيات لأول مرة و15 من الذين لديهم حصيات متكررة يكونون مصابين 
بفرط الدريقات الأولي) مع أو دون اضطراب الوظيفة الكلوية أو تجفاف حاد مع فرط كالسيوم الدم الشديد. ومن 
الشائع حدوث فرط ضغط الدم # فرط الدريقات. إن أورام الدريقات لا تجس أبداً تقريباً. 


الجدول 26: أسباب فرط كالسيوم الدم: 
مع مستويات سوية أو مرتفعة (أي غير ملائمة) من 1”1711: 
* فرط الدريقات الأولى أو الثالثى. » فرط كالسيوم الدم مع نقص كالسيوم البول العاثلى. 
* فرط الدريقات المحرض بالليثيوم. 
مع مستويات ضة (أي مكبوتة) من 1”111: 
* الخباثة (مثل سرطانة الرتة والتدى والكلية والمبييض «داء باجيت مع عدم التحريك. 
والكولون والدرقية). متلازمة الحليب-القلوى. 
الورم النقوى المتعدد. » المدرات الثيازيدية. 
» ارتفاع 25.1 داي هيدروكسي فيتامين 13 (مثلاً التسمم أو «داء آديسون. 
الساركوثيد). 
» التسمة الدرقى. 
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إن وجود قصة عائلية لحصيات السبيل البولي و/أو الجراحة على العنق يزيد احتمال الأورام الغدية الصماوية 
المتعددة. يعتبر فرط كالسيوم الدم مع نقص كالسيوم البول العائلي نادر الحدوث لكنه مصيدة هامة للطبيب الغافل 
وهذا الاضطراب الجسمي السائد يترافق مع خلل ‏ مستقيلة الكالسيوم ‏ الغدد الدريقية لكنه يكون دوماً تقريباً 
لا عرضياً وغير مختلط. وقد تستأصل الغدد الدريقية 


أحياناً عند هؤلاء المرضى دون ضرورة. 
8. الاستقصاءات: 

إن انخفاض فسفات البلازما مع ارتفاع الفسفاتاز القلوية يدعم تشخيص فرط الدريقات الأولي أو الخباثة. 
أما ارتفاع فسفات البلازما مع ارتفاع الفسفاتاز القلوية مع اعتلال الكلية فيقترح تشخيص فرط الدريقات الثالثي. 


قد يسبب فرط كالسيوم الدم الكلاس الكلوى 


5 هدام( والاعتلال الأنبوبي الكلوي مما يؤدي إلى فرط 
حمض يوريك الدم وفرط كلوريد الدم. 

إن أكثر استقصاء مميز هو قياس 7111 باستخدام المقايسة المترية الشعاعية المناعية ©000]801051616ائلاا1 
/388. إن المقايسات القديمة لم تكن قادرة على التمييز بين ال 1111 والببتيد المتعلق بال 51711. إذا كان 5113 


سوياً أو مرتفعاً وكان كالسيوم البول مرتفعاً إن 


مؤكد. أما إذا كان 5111 منخفضاً دون 


خيص فرط الدرية 
وجود سبب آخر واضح فإن تشخيص الخباثة مع أو دون وجود انتقالات عظمية هو تشخيص محتمل. يمكن قياس 
الببتيد المتعلق بال8111 لكن هذا الأمر ليس ضرورياً عادة. يجب إجراء تحري للخباثة عند المريض إلا إذا كان 
المصدر واضحاً ويتم ذلك بإجراء صورة الصدر الشعاعية وتفريسة العظم بالنظير المشع والتقصي عن الورم النقوي 
(551, الرحلان الكهربي لبروتينات المصلء الغلوبولينات المناعية وبروتين بنس جونس البولي) والأنزيم المحول 


للأنجيوتنسين خخ المصل (يرتفع ' الساركوثيد) وإجراءات تصويرية أخرى حسب الحاجة. 


الجدول 27: معالجة فرط كالسيوم الدم الخبيث. ا 


الإمهاء 150)هلزطمخ1 بالمحلول الملحي النظامي. 

- لإعاضة نقص السوائل الذي قد يصل إلى 6-4 ل. 

- قد يكون لابد من المراقبة بواسطة الضغط الوريدي المركزي عند المرضى المسنين أو حال اعتلال الكلية. 
البيسفوسفونات 181500051005 مثل الباميدرونات 90 ملغ وريدياً خلال 4 ساعات. 

- يسبب انخفاضاً ‏ الكالسيوم يكون أعظمياً خلال 3-2 أيام ويستمر لعدة أسابيع. 

- لابد من المتابعة بالبيسفوسفونات الفموية إلا إذا تم إزالة السبب. 

المعالجة السريعة الإضافية قد تكون ضرورية عند الأشخاص المرضى بشدة: 

- الإدرار القسري باستخدام المحلول الملحى والفوروسمايد - 

- القشرانيات السكرية مثل البردنيزولون 40 ملغ يوميا 
- الكالسيتون 
- الديال الدموي. 
معالجة السبب. 
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تم وصف تدبير فرط كالسيوم الدم الخبيث وفرط الدريقات الأولي ‏ (الجدول 27) و الصفحة 170 على 
الترتيب. 
11. نقص كالسيوم الدم 111/5001.04173114: 
ة. السببيات: 

إن نقص كالسيوم الدم أقل شيوعا بكثير من شرط كالسيوم الدم. وقد تم إظهار التشخيص التفريقي لنقص 
كالسيوم الدم ‏ (الجدول 28) ورغم أن كل المخابر تقريباً تعطي بش كل روتيني تراكيز كالسيوم المصل 
الإجمالي فإن تركيز الكالسيوم المشرد 1001560 هو المهم من الناحية البيولوجية. إن أشيع سبب لنقص كالسيوم الدم 
هو نقص ألبومين المصل مع تركيز سوي للكالسيوم المشرد . تم شرح كيفية تصحيح تركيز كالسيوم المصل الإجمالي 
نسبة لألبومين المصل سابقاً. وعلى العكس فإن الكالسيوم المشرد قد يكون منخفضاً رغم أن كالسيوم المصل الإجمالي 


سوي وذلك إذا كان المصل قلائياً 6ن101ه![ه - على سبيل المثال نتيجة لفرط التهوية. 
الجدول 28: التشخيص التفريقي لنقص كالسيوم الدم. 
تركيز | ترعيز | ل 500 
اكاسيم | اسع | قسنت | 21ج ملاحظات 
| 20 االداسد | لست 
انقص ألبومين الدم. 0 و - ج- | عدل الكالسيوم بزيادة 1 ملمول/ل لكل 
.نقص هذ الألبومين يعادل 6 غ/دل. 
القلاء: و 4 بو هاو 1 - 
- التنفسى مثل فسرط 
التهوية. 
-الاستقلابى مثل 
امتلازمة كون. 
عوزفيتامين 8. 7 1 7 1 - 
الفشل الكلوي المزمن. 0 1 1 21 | ناجم عن نقص إضافة الهيدروكسيل 
الفيتامين 8. 
1 كريايتنين المصل. 
قصور الدريقات: 4 0 1 4 راجع النص. 
- بعد الجراحة. 
- مجهولة السيب. 
- الطفلي. 
قصور الدريقات الكاذب. 4 0 1 1 نمط ظاهرى مميز. 
التهاب البنكرياس الحاد. 4 4 هاوه 1 يكون واضحاً سريرياً عادة. 
1 ال 


إن أشيع سبب لقصور الدريقات هو أذية الغدد الدريقية (أو أذية ترويتها الدموية) أثناء الجراحة الدرقية. رغم 
أن هذا الاختلاط لا يكون دائما إلا بخ 1: من حالات استئصال الدرقية فقط. بينما يتطور نقص كالسيوم الدم 
العابر عند 10“ من المرضى بعد 36-12 ساعة من استتصال الدرقية تحت التام # داء غريفز. 

قد يتطور قصور الدريقات مجهول السبب # أي عمر وهو يترافق أحياناً مع المرض المناعي الذاتي 2 الكظر 
أو الدرقية أو المبيض خاصة عند الشباب (راجع الجدول 2). 

إن قصور الدريقات الكاذب 0101503 ]لإنطاتقةمهملإدا0لناء25 متلازمة جسمية سائدة عادة يحدث فيها مقاومة 
نسيجية لتأثيرات 7111. وتكون مستقبلة 1151 سوية لكن يوجد عيب # آلية ما بعد المستقبلة. 
85. المظاهر السريرية: 

يحدث التكزز '[6]8) ب كل المتلازمات التي يكون فيها انخفاض # مستوى الكالسيوم المشرد وتكون المظاهر 
الأخرى نوعية حسب الأسباب المختلفة. 
1. التكزز (ا1ها»اء 

تسبب تراكيز الكالسيوم المشرد المنخفضة زيادة ' استثارية '[]ذ1ْ5ه1أت» الأعصاب المحيطية. وبغياب القلاء 
فإن التكزز لا يحدث عادة عند البالفين إلا إذا كان مستوى الكالسيوم الإجمالي دون 2 ملمول/ل. 

إن الأطفال أكثر تحسساً من البالفين. يجب أيضاً التفكير ‏ نفاد 19011100 المغنزيوم كسبب محتمل مشارك 
خاصة # سوء الامتصاص والمعالجة المدّرة للبول أو زيادة تناول الكحول. 

يحدث عند الأطفال الثلاثي المميز المكون من التشنج الرسفي القدمي والصرير والاختلاجات. رغم أن واحداً 
أو أكثر من هذه الموجودات قد يوجد بشكل مستقل عن الآخرين. تتخذ اليدان ‏ التشنج الرسغي وضعية مميزة 
حيث تكون المفاصل السنعية السلامية معطوفة وتكون المفاصل بين السلاميات ب الأصابع والإبهام مبسوطة ويكون 
الإبهام بوضعية المقابلة 051)108مم0 (يد المولد تناعداعبامععة كمتمالة). 

أما التشنج القدمي 503513 86031 فهو أقل حدوثاً بكثير. وينجم الصرير عن تشنج المزمار 100415ع. يشتكي 
البالفون من نخز 118 18) 'ذ اليدين والقدمين وحول الفم. وبشكل أقل غالباً قد يحدث التشنج الرسفي القدمي 
المؤلم أما الصرير والاختلاجات فأمر نادر. 

قد يكون التكزز الكامن موجوداً عندما لا توجد علامات التكزز الواضح. وأفضل ما يكشف ذلك بتحري علامة 


تروسو 5188 5 1601055610. حيث يتم نفخ كم جهاز الضغط حول العضد إلى درجة أعلى من الضغط الدموي 


الانقباضي فيؤدي ذلك لحدوث تشنج رسغي خلال 3 دقائق. وهناك علامة أخرى لنقص كالسيوم الدم أقل نوعية 


تم وصفها من قبل شفوستك 1105161© ويتم # هذه العلامة النقر فوق فروع العصب الوجهي حالما تخرج من 


يؤدى إلى نفضان 1711188 2 العضلات الوجهية. 


2. ا مظاهر الأخرى: 

قد يسبب نقص كالسيوم الدم المديد ‏ قصور الدريقات حدوث الصرع الكبير والذهان 55/010515 والساد 
وتكلس العقد القاعدية ووذمة الحليمة إضافة لذلك هناك ترافق مع داء المبيضات الجلدي المخاطي. أما قصور 
الدريقات الكاذب فلا يترافق مع داء المبيضات الجلدي المخاطي لكن قد يكون لدى المرضى تخلف عقلي إضافة إلى 
وجود شذوذات هيكلية مميزة مثل قصر القامة وقصر الأسناع والأمشاط الرابعة والخامسة. إن مصطلح قصور 
الدريقات الكاذب الكاذب يستخدم عند المرضى الذين يبدون الشذوذات الهيكلية السابقة لكن يكون تركيز 
الكالسيوم المصلي والاختبارات الكيميائية الحيوية الأخرى ضمن الحدود السوية. 


©. التدبير: 


للسيطرة على التكزز يمكن معاكسة القلاء بشكل سريع إذا تم زيادة 500 الشرياني وذلك عن طريق إعادة 
التنفس بالهواء المزفور ‏ كيس من الورق أو إعطاء د00 بتركيز 5 مع الأكسجين. إن حقن 20 مل من محلول 
غلوكونات الكالسيوم 10: بشكل بطيء وريدياً سوف يرفع تركيز الكالسيوم المصلي مباشرة. ويمكن أيضاً إعطاء 
0 مل حقناً عضلياً للحصول على تأثير مديد أطول. و الحالات الشديدة من التكزز القلائي يؤدي حقن 
غلوكونات الكالسيوم وريدياً إلى التخلص من التشنج غالباً ‏ الوقت الذي يتم فيه تطبيق المعالجة النوعية للقلاء 
والتي تختلف من سبب لآخر (راجع القصل 9). إذا لم يتحسن التشنج بإعطاء الكالسيوم فقد يكون من الضروري 
إعطاء المفنزيوم. 

إن المستحضرات التجارية من 8111 غير مرضية من آجل السيطرة طويلة الآمد على نقص كالسيوم الدم لأنها 
يجب أن تعطى بحقن متكررة إضافة لكونها تصبح غير فعالة سريعاً بسبب تشكل الأضداد . وتكون المعالجة البديلة 
لقصور الدريقية الدائم وقصور الدريقية الكاذب هي إعطاء 1-ألفا هيدروكسي كولي كالسيفيرول 10 
امنعلك لقعء اد ر«م رط (اه0 كله هكلة) الذي يضاف له جذر الهيدروكسيل # الكبد ليتحول إلى 25-1 داي 
هيدروكسي كولي كالسيفيرول (01أاكء1©). 


1 - اس 


من المعتاد التمييز بين ثلاث مجموعات من فرط الدريقات كما هو مبين ‏ (الجدول 29). يحدث # فرط 
الدريقات الأولي إفراز مستقل ل 7111. ويكون ذلك عادة من ورم غدي # غدة دريقية واحدة ويتراوح قطر هذا 
الورم من عدة ملمترات إلى عدة سنتيمترات. أما فرط الدريقات الثانوي فيحدث عندما يزداد إفراز 75111 
للمعاوضة عن نقص كالسيوم الدم المديد وهو يترافق مع فرط تنسج كل النسيج الدريقي. وتكون وظيفته استعادة 
مستويات كالسيوم المصل على حساب مخازن الكالسيوم # العظم. و نسبة صغيرة جدأ من حالات فرط 
الدريقات الثانوي قد يؤدي التنبيه المستمر للغدد الدريقية إلى تشكل ورم غدي وإفراز 8111 بشكل مستقل ويعرف 
هذا بفرط الدريقات الثالثى /إنهتاكء). 
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الجدول 29: فرط الدريقات. 
النمط كالسيوم المصل لزذننا 

الأولي: مرتقع. غير مكبوت. 
- الورم الغدي الوحيد (790). 
- الأورام الغدية المتعددة (4/). 
- فرط التتسج المقيدى (5/). 


- السرطانة (1/). 
الثائوي: مرهم. 

- الفشل الكلوى المزمن. 

- سوء الامتصاص. 

- تلين العظام والرخد . 
الثالثي. مرتقع. غير مكبوت. 


إن فرط الدريقات الأولي هو أشيع سبب لاضطرابات الدريقات ويبلغ انتشاره 1 كل 800. وهو أشيع بمرتين 
إلى ثلاث مرات عند النساء من الرجال ويكون 290 من المرضى فوق عمر 50 عاماً. كما يحدث فرط الدريقات 
الأولي ‏ كل المتلازمات الورمية الغدية الصماوية المتعددة العائلية. حيث يكون فرط التنسج وليس الورم الغدي هو 
الأكثر احتمالاً. تم وصف المظاهر السريرية لفرط الدريقات الأولي تحت عنوان فرط كالسيوم الدم. 
4. التغيرات الهيكلية والشعاعية 2# فرط الدريقات الأولي: 

إن هذه التظاهرات نادرة مع إجراء استئصال الدريقية الجراحي الباكر (انظر لاحقاً). ينجم التهاب العظم 
المليف 110105 09161115 عن زيادة ارتشاف العظم بواسطة ناقضات العظم 05060612505 والإعاضة عنه بنسيج 
ليفي # الفجوات 13010006 ويمكن أن يتظاهر ذلك بألم ‏ العظم مع الإيلام والكسور والتشوه. ينجم كلاس 
1081051 عن ترسب بلورات بيروفوسفات الكالسيوم ضمن الغضروف المفصلي ويحدث 
ذلك وصفياً ذخ الهلالات 70601501 الركبتين وقد يؤدي إلى التهاب مفاصل تنكسي ثانوي أو يؤهب لهجمات 


الفضاريف 


النقرس الكاذب ؛نامع00ناء59 الحاد . 

هناك تبدلات وصفية على صور الأشعة البسيطة. حيث قد تحدث إزالة التمعدن «مثاهوتلهنءمنصعل بخ 
المراحل الباكرة مع تآكلات تحت السمحاق وارتشاف نهاثي ‏ السلاميات (انظر الشكل 14). قد يشاهد منظر 
(المملحة 01م-7عمم76) على الصور الشعاعية الجانبية للجمجمة. و حالة الكلاس الكلوي قد تشاهد عتامات 


مبعثرة # الحفاف 6اذ1]نا0 الكلوي. قد يحدث تكلس النسيج الرخو د جدران الشرايين وذ النسيج الرخو لليدين 


أت طويل الأمد وهذه 


و القرنية. إن التبدلات المشاهدة على صور الأشعة البسيطة هي مظهر لفرط الدرية 


الاستكسنائات شين سَطلوَية سنواء الام قيس !كدان الزافة 


الشكل 14: صورة شعاعية للتآكلات تحت السمحاق (الأسهم السفلية) آذ السلامية مع ارتشاف انتهائي (السهم العلوي) عند 
مريض مصاب بفرط الدريقات الأولي. 


85. تحديد مكان الأورام الدريقية: 


إذا تم إثبات فرط الدريقات الأولي كيميائياً حيوياً فإن التصوير من أجل تحديد مكان الورم الفدي أو لتفريق 
الأورم الغدية عن فرط التنسج أمر غير ضروري. يمكن للجراح الخبير أن يحدد مكان الورم الغدي ب أكثر من 
0 من المرضى دون أي صعوبة. إذا كان الاستكشاف الجراحي فاث لأ فيمكن لتخطيط الصدى 
لإناهة01150008] وقثطرة الوريد العنقي الانتقاثية مع قياسات ال 7/1181 والتصوير الطبقي المحوسب '71© 
والتصوير الطرحي أن تكون مفيدة. ويتم # هذه التقنية الأخيرة تصوير العنق أثناء الحقن المتتابع لنظيرين مشعين 
قصيري الأمد هما الثاليوم”” (يتم التقاطه من قبل الغدة الدرقية ومن الغدد الدريقية) ويليه التكنشيوم *'" (يتم 
التقاطه من الغدة الدرقية فقط). ويؤدي الطرح الرقمي للصورتين بواسطة الحاسوب إلى ترك صورة لغدة دريقية 


وحيدة 2 حال وجود ورم غدي. 
©. معالجة فرط الدريقات الأولي: 

تتم معالجة فرط كالسيوم الدم الشديد #ْ فرط الدريقات كما هو الحال # معالجة قرط كالسيوم الدم 
الخبيث (راجع الجدول 27). لاحظ أن فرط كالسيوم الدم عند المرضى المصابين بفرط الدريقات الأولي يستجيب 
للقشرانيات السكرية وا 


عوسقوتقك يشكل اقل شغارتة مم اسعماية الخرففة قد كوخ جَروْسَة انق السصياة 


أمراض الغدد الصم 
ضرورية أحياناً لكن يجب بذل محاولات حثيثة لإعاضة عوز السوائل وتخفيض تركيز الكالسيوم المصلي 
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لا يحتاج معظم المرضى لمعالجة مستعجلة. وإن المعالجة طويلة الأمد الوحيدة هي الجراحة باستتصال الورم 
الغدي الدريقي الوحيد أو بإزالة قسم كبير 108!اناناء0 من الغدد مفرطة التنسج. قد تستأصل الغدد الدريقية 
الأربعة كلها 2 حالة فرط التنسج ويتم زرع بعض من النسيج المستأصل ‏ الساعد وإذا عاد فرط كالسيوم الدم 
فيمكن استئصال جزء من النسيج المزروع تحت التخدير الموضعي. إن نقص كالسيوم الدم التالي للجراحة ليس 
بالأمر النادر خلال الأسبوعين الأوليين ريئما يشفى النسيج الدريقي الباقي المكبوت. 

إن اختيار المرضى المصابين بفرط الدريقات الأولي الذين يحتاجون للجراحة ليس أمراً بسيطاً دوماً- كما هو 
مفصل ل (الجدول 1581/1) تستطب الجراحة للمرضى الذين لديهم أعراض قطمية أو اختلاطات موثقة مثل 
التقرح الهضمي أو الحصيات الكلوية أو الاعتلال الكلوي أو قلة العظم 05]600©013. ومع ذلك فإن عددأً كبيراأ من 
المرضى يشكون من أعراض مبهمة فقط أو يكونون لا عرضيين. تجرى الجراحة عند المرضى الشباب بشكل أكثر 
تواتراً أما المرضى الأكبر الذين لديهم مضادات استطباب للجراجة فيمكن مراجعة حالتهم كل 12-6 شهرأ حيث 
يتم تقييم الأعراض والوظيفة الكلوية وكالسيوم المصل والكثافة المعدنية العظمية ويجب أن يتم تشجيعهم على 
المحافظة على مدخول عال من السوائل الفموية لتجنب الحصيات الكلوية. 


للللنانا 


افرط الدريقات الأولي- دور استنصال الدريقية عند المرضى اللاعرضيين: 


عند المرضى اللاعرضيين يترقى فرط الدريقات الأولي عند أقل من 25/ من الحالات خلال فترة 10 سنوات. ولهذا 
السبب فإن جراحة الدريقية يحتفظ بها للمرضى العرضيين أو الأصغر من 50 عاماً أو الذين لديهم كالسيوم مصلى أعلى 
من المجال السوي بمقدار يتجاوز 0.4 ملمول أو لديهم تصفية كرياتينين أقل من 70 من المتوقع أو لديهم كثافة معدنية 
عظمية أفل بانحرافين معياريين من الوسطي ال مناسب للعمر. 


قضايا عند المسنين: 
الغدد الدريقية. 


* يصبح فرط الدريقات الأولى أكثر شيوعاً مع تقدم العمر. ويمكن مراقية معظم المرضى الكهول وتجنب المداخلة 
الجراحية. 

* يسبب فرط كالسيوم الدم التخليط 00105100© عند المرضى المسنين. ويمكن لحالات التخليط أن تتحسن بعد استئصال 
الدريقية عند المريض اللاعرضى (عدا التخليط) المصاب بفرط الدريقات الأولي. 

* إن عوز فيتامين 1 سبب شائع لنقص كالسيوم الدم عند المرضى المسنين بسبب القوت السييّ ونقص التعرض للشمس. 

* يجب عند المرضى المصابين بكسور ناجمة عن تخلخل العظام نفى وجود مرض استقلابى ذ العظم بما فيه تلين العظام 
وفرط الدريقا. 


المحور الوطائي - النامي - الكظري 


الجهاز العصبى الودي 


الب 


القشرائيات السكرية 


التنظيم الاستقلابي 
(مثلاً تقويض البروتين (مثلاً شمر العائة والإبط). 
ومقاومة الانسولين). ١‏ الشيق 

التعديل المناعي٠ ١‏ (خاصة عند الإناث). التشيق الوعائى التوسع الوعائى 
لطي لبي الوعاني تسرع القلب 
(مثلاً ارتفاع شفط الدم). 1 
ثثيرات ‏ الجملة المصيية إنقاية للانضولية 
المركزية (مثلاً زيادة الشهية. 


الشكل 15: بنية ووظيفة الغدتين الكظرتين. (8017- الأنزيم المحول للأتجيوتنسين. 648[- الجهاز المجاور للكبيبية. +111 
مستقبلة القشرانيات المعدنية, 8-1.211- الهرمون المنمي للشحم-بيتا وهو جزء من ببتيد 0000:10داء157م870-0 الذي يعتبر 
طليعة ال 40753 وله فعالية الهرمون المنبه للخلايا الميلاتينية). 


لتكت 1141015 1ط 1111 دعا 


تعمل الغدتان الكظريتان كمجموعة غدد صماوية منفصلة موجودة # بنية تشريحية واحدة. ويعتبر اللب الكحظري 
امتداداً للجهاز العصبي الودي وهو يفرز الكاتيكولامينات. يتكون معظم قشر الكظر من خلايا تفرز الكورتيزول 
والأندروجينات الكظرية وهو يشكل جزءاً من المحور الوطاتي النخامي الكظري. وتفرز الطبقة الكبيبية 
8 - وهي القسم الصغير الخارجي من القشر الألدوستيرون تحت سيطرة جهاز الرينين أنجيوتنسين. 
إن هذه الوظائف هامة للتحكم المتكامل # الاستجابات القلبية الوعاثية والاستقلابية والمناعية تجاه الكرب. 


إن التبدلات الخفيفة ‏ الوظيفة الكظرية قد تكون هامة يذ الأمراض الشائعة وتشمل غرط ضغط الدم 
والسمنة والنمط 2 من الداء لسكري. ومع ذلك فإن المتلازمات الكلاسيكية الناجمة عن عوز أو زيادة إضراز 


الهرمونات الكظرية نادرة نسبياً. 


يولوجيا والاستقصاءات 


1151 طالخ 21155101007 ,17ل تلالة 41 


يظهر (الشكل 15) تشريح ووظيفة الغدة الكظرية. يقسم القشر من الناحية النسيجية إلى ثلاث مناطق لكن هذه 
المناطق تعمل كوحدتين فقط (المنطقة الكبيبية والمنطقتان الحزمية والشبكية) تعملان على إنتاج الستيروثيدات القشرية 
استجابة للتنبيه الخلطي [10112013. يظهر (الشكل 16) مسالك التصنيع البيولوجي للستيروثيدات القشرية. تم وصف 
استقصاء الوظيفة الكظرية لاحقاً تحت عناوين الأمراض النوعية وتم تصنيف الباثولوجيات 'ذ (الجدول 30). 


ل نت 


م ات تع سودي 02 


00767685 
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أقمع,30 ع5 0 1©5/ا202. 
الشكل 16: المسالك الرئيسية لتركيب الهرمونات الستيروئيدية. (111158- دي هيدرو إيبي أندروستيرون. 15# 0- 


يدروكسيلاز. (1151- هيدره رويد دى هيدروجيتاز). 


الجدول 30: تصنيف أمراض الغدتين الكظريتين. 
|البدئية الثانوية 
زيادة الهرمونات: - متلازمة كوشينغ غير المعتمدة على ال8©111 (انظر | - متلازمة كوشينغ المعتمدة على 
الجدول 33). النركعة. 
-فرط الألدوستيرونية البدثي (انظر الجدول 33). - فرط الألدوستيرونية الثانوي. 
- ورم القواتع. 
انقص الهرمونات: - داء أديسون (انظر الجدول 35). - قصور النخامية. 
- فرط التنسج الكظري الخلقي. 
فرطالتحسس | - عوز 11 بيتا-هيدروكسي ستيرويد دي هيدروجيناز. 
اللهرمونات: - متلازمة ليدل. 
مقاومة الهرمونات: - نقص الألدوستيرونية الكاذب. 
- متلازمة مقاومة القشرانيات السكرية. 
الأورام غير الوظيفية: | - السرطانة (عادة وظيفية). 
- الأورام النقيلية. 


ة. القشرانيات السكرية: 

يعتبر الكورتيزول هو القشراني السكري الرئيسي عند الإنسان. يكون الكورتيزول يذ أعلى مستوياته 
صباحا عند الاستيقاظ ويصل إلى أخفض مستوياته ‏ منتصف الليل. يرتفع الكورتيزول بشكل دراماتيكي أثناء 
الكرب بما فيه أي مرض وهذا الارتفاع يحمي الوظائف الاستقلابية الرئيسية على حساب الوظائف الأخرى 
(مثلاً يحافظ على تزويد الدماغ بالغلوكوز أثناء المخمصة) ويشكل مكبحاً 6:1 هاماً للاستجابات الالتهابية 
المؤذية المحتملة تجاه الخمج والأذية. لذلك تكون الأهمية السريرية لموز الكورتيزول أكثر وضوحاً ب أوقات 
الكروب. 

إن أكثر من 95/ من الكورتيزول يذ الدوران يكون مرتبطاً مع البروتين خاصة الغلوبولين الرابط للكورتيزول. 
ويكون الجزء الحر هو الفعال بيولوجياً عن طريق مستقبلات القشرانيات السكرية التي تنظم انتساغ العديد من 
الجينات # العديد من الخلايا. كما يمكن للكورتيزول أيضاً أن يفعّل مستقبلات القشرانيات المعدنية لكنه لا يقوم 
بذلك عادة ف الحالة السوية لأن معظم الخلايا الحاوية على مستقبلات القشرانيات المعدنية تعبّر 1655م67 عن 


التمط 2 (118-5155) الذي يحول الكورتيزول إلى 


أنزيم هو 11 تيرويد دي هيدرو 


مستقبله غير الفعال وهو الكورتيزون. إن فقد مستقبلات القشرانيات المعدنية لهذه الحماية عن طريق تثبيط 
«118-1151 (مثلاً بواسطة شراب العرقسوس 114006106) يؤدي إلى عمل الكورتيزول بطريقة تشبه الألدوستيرون 
كستيرويد فعال حابس للصوديوم. 
85. القشرانيات المعدنية: 

إن الألدوستيرون 2100516100 هو أهم هرمون حابس للصوديوم ‏ الجسم وهو يعمل عن طريق مستقبلات 
القشرانيات المعدنية. يتم احتباس الصوديوم على حساب زيادة طرح البوتاسيوم. وتؤدي زيادة البوتاسيوم ب لمعة 
النفرون البعيد أيضاً إلى زيادة التبادل مع البروتونات وحدوث القلاء الاستقلابي. إن المنبه الرئيسي لإفراز 
الألدوستيرون هو الأنجيوتنسين 11 وهو ببتيد يتم إنتاجه عن طريق تفعيل جهاز الرينين أنجيوتنسين 
(انظر الشكل 15). 

يفرز الرينين 0ألاع1 من الجهاز المجاور للكبيبة 3005همم2 6دانا'ع1000عة)ناز يخ الكلية ويتم تنبيه إضرازه 
بواسطة انخفاض ضغط الإرواء ب الشرين الوارد ©3:16101 276801 أو بالرشاحة منخفضة الصوديوم التي تؤدي 
إلى تراكيز منخفضة من الصوديوم عند البقعة الكثيفة 06058 7126013 أو بزيادة النشاط العصبي الودي. 
وبالنتيجة يزداد الرينين 'خ نقص حجم الدم وتضيق الشريان الكلوي وإن مستويات الرينين أثناء الوقوف تعادل 


ضعف المستويات أثناء الاستلقاء. 


©. الكاتيكولامنيات: 

إن نسبة صغيرة من النورأدرينالين ‏ الدوران مشتقة من اللب الكظري عند الإنسان؛ ويتحرر الجزء الأكبر من 
النهايات العصبية الأخرى. ومع ذلك فإن إنزيم الميثيل ترانسفيراز المسؤول عن تحويل النورأدرينالين إلى أدرينالين 
يتم تحريضه بواسطة القشرانيات السكرية. إن الجريان الدموي © الكظر جابذ (مندفع نحو المركز) لماءمشنامع© 
لذلك فإن اللب يتعرض لتراكيز عالية من الكورتيزول ويكون هو المصدر الرئيسي للأدرينالين بخ الدوران. ومع ذلك 


فإن غياب اللب الكظري الوظيفي كما هو الحال مثلاً بعد استثصال الكظر ثنائي الجانب لا يبدو أنه يؤدي إلى أي 


نتائج سريرية ناجمة عن عوز الكاتيكولامينات الجائلة. 
. الأندروجينات الكظرية كصععمملصة لهمعل3: 

تفرز الأندروجينات الكظرية استجابة لل 40111 وتعتبر أكثر الستيروتيدات تواضراً يخ المحتوى الدموي. 
وهذه الأندروجينات هامة على الأرجح د عملية البدء بالبلوغ (البدء الكظري 076:ة30760). كما أن الكظرين 
أيضاً مصدر رئيسي للأندروجينات عند الإناث البالغات التي قد تكون هامة # الشبق (الرغبة الجنسية) عند 


الأنقى. 


التظاهرات الرئيسية للمرض الكظري 
01411241 173715 111111514110 


إن الأمراض الكظرية نادرة لكن يجب غالباً التفكير بها لأنها تصادف غ سياق الشكاوي الشائعة (راجع 
الصفحة 100). تم وصف المتلازمات الكلاسيكية للمرض الكظري لاحقأ. تشخص اضطرابات الفدة الكظرية بخ 
الطفولة أيضاً (فرط التنسج الكظري الخلقي) أو عند المرضى الذين يتظاهرون بغرط ضغط الدم (راجع الفصل 
2: فرط الألدوسترونية الأولي وورم القواتم) أو عند النساء المصابات بكثرة الشعر (راجع الصفحة 151 ؛ فرط 
التنسج الكظري الخلقي ذو البداية المتأخرة). 
1. المريض كوشينغي الشكل '5471:11:0/1 10511101601 11118 

تنجم متلازمة كوشينغ عن التفعيل الشديد لمستقبلات القشرانيات السكرية. ويعتبر السبب علاجي المنشأ 
©أ0ععهناة] هو السبب الأشيع بلا منازع وينجم عن الإعطاء المديد للقشرانيات السكرية التركيبية مثل 
البردنيزولون. إن متلازمة كوشنيغ الناجمة عن أسباب غير علاجية المنشاآ نادرة الحدوث رغم أنها تتظاهر بطرق 
عديدة واسعة وغالباً ما يتم تشخيصها بواسطة الطبيب الذكي. 


. متلازمة كوشينغ علاجية المنشأعدده00هز؟ و'وسمنطوس© عنمعوهه1: 

إن خواص القشرانيات السكرية المميزة المضادة للالتهاب أدت إلى استخدامها ‏ حالات سريرية متنوعة بشدة 
لكن مخاطرها هامة. إن الجرعات المكافثة من القشرانيات السكرية المستخدمة بشكل شائع مبينة بذ (الجدول 
31). يمكن للمستحضرات الموضعية (الجلدية والشرجية والاستنشاقية) أن تمتص أيضاً إلى الدوران الجهازي 
ورغم أن ذلك نادراً ما يصل إلى درجة كافية تؤدي لحدوث المظاهر السريرية لمتلازمة كوشينغ فإنها يمكن أن 
تحدث كبتأ هاما لإفراز ال 40111 والكورتيزول داخلي المنشآ (انظر لاحقاً). 
1. التاثيرات الجانبية للمعالجة القشرانية السكرية: 


تم إظهار التأثيرات الجانبية للمعالجة القشرانية السكرية ف الشكل 17. كما ذكرت لاحقاً. تتعلق هذه التأثيرات 
بالجرعة والتي يجب لهذا السبب أن تبقى يذ الحد الأدنى. قد يكون بعض المرضى مصابين بمرض سابق يمكن أن 
تؤدي المعالجة القشرانية السكرية إلى تفاقمه. فالمرضى المصابون بالداء السكري أو عدم تحمل الغلوكوز يحتاجون إلى 
عناية خاصة لتجنب حدوث فرط سكر الدم العرضي. قد تؤدي التبدلات السريعة ب مستويات الكورتيزول أيضا 
لحدوث اضطراب واضح # المزاج 72000 إما اكتثاب أو هوس 12012 إضافة إلى الأرق 10503813 . 


1111 ]| 
* الهيدروكورتيزون: 20 ملغ. 

الكورتيزون أ. 0 

» البردنيزولون: 5 ملغ. 

* الديكساميتازون: 0.75 ملغ. 


قد يؤدي الدواء لحدوث مشاكل حتى لو كان يعطى من أجل تأثيراته المضادة للالتهاب وهكذا فقد يؤدي إلى 
إخفاء علامات انثقاب الحشا 05ا196/ وقد لا يبدي المريض أي استجابة حمية !16061 تجاه الخمج كذلك تكون 
التآكلات المعدية 67051005 8350116 أكثر شيوعاً وسبب ذلك على الأرجح نقص تركيب البروستاغلاندين. ولهذا فإن 
إشراك الستيرويد القشري مع الأدوية المسكنة مثل الأسبرين قد يؤدي إلى النزف من المعدة أو العفج. قد يتنشط 
التدرن الكامن. ويجب نصيحة المرضى الموضوعين على معالجة بالستيروثيدات القشرية أن يتجنبوا التماس مع 
الحلأ النطاقي إذا لم يكونوا ممنعين. 

إن تخلخل العظام مشكلة صعبة خاصة عند النساء بعد سن الإياس اللواتي يحتجن للمعالجة طويلة الأمد 
بالستيروثيدات القشرية. وهناك دليل على أن كلاً من معالجة الإعاضة بالهرمون الجنسي والبيسفوسفونات يقيان 
العظام 4# هذه الحالة. 


1 لم 
امعالجة طوبلة الأمد بالقشرانيات السكرية .- الوقاية من تخلخل العظام: ا[ 


يجب عند المرضى الذين يتلقون أشواطأ مديدة من المعالجة الكايتة للمناعة بالقشرانيات السكرية (أي أكثر من 6 شهور). 
التفكير بالوقاية الأولية من كسور تخلخل العظام إما بالكالسيوم وفيتامين 9 أو بآدوية البيسقوسفونات. وهذا الأمرهام 
خاصة عند النساء بعد الإياس وعند المرضى الذين لديهم قلة العظم #ندعم05160 سابقاً. إن الكالسيتونين فمال لكنه معالجة 
بديلة أقل ممارسة. 


2. سحب ا معالجة بالقشرانيات السكرية: 

إن كل المعالجات بالقشرانيات السكرية حتى لو أعطيت عن طريق الاستنشاق أو موضعياً يمكن آن تكبت المحور 
الوطائي - النخامي - الكظري (1108). وخ الممارسة فإن هذا الأمر من غير المحتمل أن يؤدي إلى نوب ناجمة 
عن قصور الكظر إلا إذا أعطيت القشرانيات السكرية فموياً أو جهازياً لمدة تتجاوز 3 أسابيع أو تم وصف أشواط 
علاجية متكررة خلال السنة الماضية أو كانت الجرعة أعلى من 40 ملغ من البردنيزولون يومياً أو ما يكافثها. ويخ 
هذه الحالات يجب عندما تنتهي معالجة المرض المستبطن سحب الدواء بشكل بطيء بمعدل يعتمد على مدة 
المعالجة؛ فإذا كان المعالجة بالقشرانيات السكرية مديدة فقد يحتاج المحور الوطائي ‏ النخامي - الكظري لعدة 
شهور حتى يشفى. ويجب نصيحة كل المرضى بتجنب سحب الدواء المفاجي. كما يجب تزويدهم ببطاقة خاصة هي 
بطاقة الستيرويد و/أو بسوار منقوش عليه (راجع الجدول 32). 

إن عدم إعطاء أي قشرانيات سكرية أثناء الدفقة 686لا الليلية لإفراز 4111 يساعد المحور على الشفاء أي 


إذا كانت القشرانيات السكرية تعطى صباحاً أو حتى ف الأيام المتناوبة. إن إعطاء ال 80111 لتحريض شفاء 


الكظر أمر ليس له فائدة طالما كانت النخامية مكيه: 
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الجدول 32: نصائح للمرضى الموضوعين على الإعاضة القشرانية السكرية. 


الكرب العارض: 
* مثال المرض الحمى 116ا1*2 - ضاعف جرعة الهيدروكورتيزون. 
الجراحة: 


» الجراحة الصفرى: الهيدروكورتيزون 100ملغ عضلياً مع الأدوية التحضيرية. 

« الجراحة الكبرى: الهيدروكورتيزون 100 ملغ كل 6 ساعات لمدة 24 ساعة ثم 50 ملغ عضلياً كل 6 ساعات حتى يصبح 
المريض جاهزأً لتناول الأقراص. 

الإقياء: 

» يجب إعطاء الهيدروكورتيزون حقناً إذا كان المريض غير قادر على تناوله عن طريق الفم. 

بطاقة الستيرويد: 

» يجب أن يحمل المريض هذه البطاقة ئ كل الأوقات. ويجب أن تحوي معلومات تعلق بالتشخيص والستيرويد والجرعة 

والطبيب. 


السوار 68164 دار 
» يجب تشجيع المرضى على شراء أحد هذه السوارات وينقش عليه التشخيص والمرجع ورقم الهاتف من أجل قاعدة 
المعلومات المركزية. 


من المفيد غالبا عند المرضى الذين تلقوا القشرانيات السكرية لمدة تزيد عن عدة أسابيع التأكد من أن المحور 
الوطائي ‏ النخامي ‏ الكظري قد شفي أثناء فترة سحب الدواء. حيث يتم حالما تصل جرعة القشراني السكري 
إلى الحد الأدنى (مثلا 4 ملغ من البردنيزولون أو 0.5 ملغ من الديكساميتازون) قياس الكورتيزول المصلي بخ 
الساعة 9 صباحاً قبل إعطاء الجرعة التالية. 

فإذا كان الكورتيزول قابلاً للكشف يتم إجراء اختبار التنبيه بال4©131 لإثبات أن القشرانيات السكرية يمكن 
سحبها بشكل كامل. 


8. متلازمة كوشينغ العفوية: غير علاجية المنشأ: 


1. السببيات: 


يظهر (الجدول 33) أسباب متلازمة كوشينغ. ومن بين الأسباب داخلية المنشأ يشكل زيادة إفراز الكورتيزول 
المعتمد على النخامية (يدعى اصطلاحاً داء كوشينغ) حوالي 80/: من الأسباب. إن كلاً من داء كوشينغ والورم 
الكظري أشيع بأربع مرات عند النساء مقارنة مع الرجال. وعلى العكس فإن متلازمة ال 40111 المنتبن ©أمما0» 


(تنجم غالباً عن السرطانة صغيرة الخلايا ب القصبات) تكون آشيع عند الرجال. 


2. ا مظاه رالسريرية: 

تم إظهار التظاهرات المختلفة لزيادة إفراز القشرانيات السكرية ‏ (الشكل 17). إن العديد من هذه المظاهر 
ليست نوعية لمتلازمة كوشينغ: ولما كانت متلازمة كوشينغ العفوية نادرة فإن قيمة التوقع الإيجابية لآي من هذه 
المظاهر لوحده والأكثر من ذلك أن بعض الاضطرابات 


امراض الغدد الصم 17 
الاضطرابات تترافق مع تبدلات ع إفراز الكورتيزول. على سبيل المثال السمنة والاكتئاب (راجع الجدول 33). إن 
المظاهر التي لها أفضل قيمة توقع لصالح متلازمة كوشينغ عند المريض السمين هي التكدم عهتوتناءط 
والاعتلال العضلي وفرط ضغط الدم. إن أي اشتباه سريري بوجود زيادة الكورتيزول يتم تبديده بإجراء 
استقصاءات إضافية. 

إن بعض المظاهر السريرية آكثر شيوعاً ب متلازمة ال 80111 المنتبذ. ليس لدى الأورام المنتبذة وبشكل 
مختلف عن أورام النخامية المفرزة لل 86181 أي ت باق تجاه التلقيم الراجع السلبي بالكورتيزول. وتكون 
مستويات كل من ال 807111 والكورتيزول أعلى عادة مقارنة مع مستوياتها ' باقي الأسباب. تترافق المستويات 
العالية جدأ من ال 46111 مع تصبغ واضح. كما أن المستويات العالية جداً من الكورتيزول تتغلب على حاجز -118 
1151 الكلية وتسبب قلاء ناقص البوتاسيوم 5زوملمعال4 عندمعلماهمبرط. 

يؤدي نقص بوتاسيوم الدم إلى تفاقم كل من الاعتلال العضلي وشرط سكر الدم (عن طريق تثبيط إضراز 
الأنسولين). عندما يكون الورم المفرز لل 87511 خبيثاً (مثلاً سرطانة الرئة صغيرة الخلايا أو سرطانة البنكرياس) 
فإن البدا 


تكون سريعة عادة وقد يترافق مع الدنف 20806518©. ولهذه الأسباب فإن المظاهر الكلاسيكية لمتلازمة 


أقل شيوعاً 4 متلازمة 40151 المنتبذ وإذا وجدت فإنها تقترح أن ورماً سليماً (مثلاً الورم السرطاوي 
القصبي) هو المسؤول. 

يكون الورم النخامي # داء كوشينغ 2 كل الحالات تقريباً ورماً غدياً صغيراً 00102 1/11000 (أقل من 10 
ملم قطراً) ولهذا فإن المظاهر الأخرى للورم الغدي التخامي الكبير 112671020600533 (قصور النخامية. أو عيوب 
الساحة البصرية أو فرط برولاكتين الدم الناجم عن انقطاع الاتصال مع الوطاء -هضناءءمهمءونك 


تدمع مناعهامومءميرط ) تكون نادرة. 


الجدول 33: تصنيف متلازمة كوشينغ. 

المعتمدة على 480111 

* فرط التنسج الكظري ثنائي الجانب المعتمد على النخامية (آي داء كوشينغ). 
« متلازمة ال 8014 المنتبذ (مثلاً الورم السرطاوي القصبي. السرطانة صغيرة الخلايا ' الرثة, سرطانة البنكرياس). 
» علاجي المنشأ (المعالجة ب 8©1711). 


غير المعتمدة على 47111: 

* علاجي المنشأ (المعالجة المزمنة بالقشرانيات السكرية, مثلاً لعلاج الربو). 
* الورم الفدي ' الكظر. 

» سرطانة الكظر. 


متلازمة كوشينغ الكاذبة أي زيادة إفراز الكورتيزول كجزء من مرض آخر: 

» زيادة تناول الكحول (مظاهر سريرية وكيمياثية حيوية). 

» المرض الاكتثابي الكبير (مظاهر كيمياثية حيوية فقط. بعض التداخل السريري. 
السمتة الأولية (مظاهر كيميائية حيوية خفيقة. بفض الاخل السريري). 


3. الاستقصاءات: 

إن العدد الكبير من الاختبارات المتوفرة لمتلازمة كوشينغ يعكس حقيقة عدم وجود اختبار وحيد ناجع والحاجة 
العدة اختبارات لتاكيد التشخيص. ومن المفيد تقسيم الاستقصاءات إلى الاستقصاءات التي تؤكد إصابة المريض 
بمتلازمة كوشينغ والاستقصاءات التي تستخدم لاحقاً لتحديد السبب. 

يظهر (الشكل 18) الاختبارات المتتابعة الموصى بها. أما تفسير هذه الاختبارات فهو مبين بذ (الجدول 34). إن 
بعض الاختبارات الإضافية مفيدة ' كل حالات متلازمة كوشينغ وتشمل كهارل البلازما والغلوكوز والهيموغلوبين 


الغلوكوزي وقياس الكثافة المعدنية ' العظم. 


:فق الطول مع الألم الظهري 
الناجمان عن الكسور الاتضفاطية. 


فرط شقط الدم! اقرط سكر الدم. 
السطور (القزر). 8 اضطراب الحيض 
نقص سماكة الجلد. 
2520500 قد نوجد دشابذ ضغمة. 
هزال وضعف عضلات 
الفخذ الدانية لدت 
تخلخل المظام 
الميل للأخماج مع ضف 
شفاء الجروح والاستجابة 
الالتهابية القليلة 


الشكل 17: متلازمة كوشينغ. 8+ المظاهر السريرية الشائعة ‏ كل الأسباب. 8: مريضة مصابة بداء كوشينغ قبل المعالجة. 
©: نفس المريضة السابقة بعد سنة واحدة من الاستتصال الناجح ورم غدي صغير ‏ النخامية مفرز لل 80111 عن طريق 
الجوالقة هري انا 


4. هل ا مريض مصاب بمتلازمة كوشين غ5 

إن مستويات كورتيزول البلازما متفاوتة بشدة عند الأشخاص الأصحاء. ولذلك يكون لدى مرضى متلازمة 
كوشينغ غالباً مستويات ضمن المجال السوي أثناء النهار. ولهذا السبب لا يوجد دور للقياس العشوائي لكورتيزول 
البلازما ‏ العيادة سواء لدعم أو نفي تشخيص متلازمة كوشينغ. يتم إثبات متلازمة كوشينغ بإظهار زيادة إفراز 
الكورتيزول (يقاس يذ البول) الذي لا يستجيب للكبت بواسطة جرعات منخفضة نسبياً من الديكساميتازن (يقاس 
البلازما أو البول) (راجع الجدول 34). إن زوال الاختلاف النهاري مع ارتفاع كورتيزول البلازما المسائي هو 
أيضاً أمر مميز لمتلازمة كوشينغ لكن الحصول على العينات أمر مزعج. 

يستخدم الديكساميتازون لاختبار الكبت 500555100 لأنه وعلى العكس من البردنيزولون لا يتفاعل بشكل 
متصالب مع المقايسات المناعية الشعاعية للكورتيزول ولكن استقلاب الديكساميتازون قد يتأثر بالأدوية مثل 
محرضات الأنزيمات 13020-10010018 كالأستروجين أو الفينتوثين. كذلك يمكن للمحور الوطائي النخامي 
الكظري أن ينجو من الكبت الناجم عن الديكسا إذا تعرض الجسم لتأثير أقوى مثل الكرب السيكولوجي. 

هناك متلازمات نادرة هي متلازمة كوشينغ الدورية التي يحدث فيها إفراز شديد للكورتيزول بشكل نوبي 
©15001م». إذا كان هناك اشتباه سريري قوي بمتلازمة كوشينغ لكن اختبارات التحري الأولية كانت سوية فإن 
قياسات الكورتيزول 4 بول 24 ساعة أسبوعياً لمدة تصل إلى 3 شهور قد تكون مبررة أحياناً. 


5. ما هو سبب متلازمة كوشينغ؟ 

حالما يتم إثبات وجود متلازمة كوشينغ فإن قياس ال 80111 ذ البلازما هو الأساس 2 تأكيد التشخيص 
التفريقي. ضفي حال وجود إفراز زائد من الكورتيزول يشير ال 46111 غير القابل للكشف إلى وجود ورم كظري بذ 
حين يعتبر وجود أي مستوى من 4©111 قابل للكشف مرضياً. تعتمد الاختبارات التي تجرى لتفريق مصدر 
ال 86111 النخامي عن المصدر المنتبذ على حقيقة أن الأورام النخامية وليس الأورام المنتبذة تحتفظ ببعض 
مظاهر التنظيم السوي لإغراز 80711 ولهذا يتم كبت إفراز 80111 داء كوشينغ بواسطة الديكساميتازون ولو 
أن ذلك يكون بجرعة أعلى مما هي # حالة الصحة: كما أن 867111 يتنبه بواسطة الهرمون المحرر للموجهة 
القشرية (831©). 

إن التقنيات المستخدمة لتحديد مكان الأورام المفرزة لل 87111 أو الكورتيزول مبينة ' (الشكل 18). يستطيع 
المرنان 84181 مع تعزيز التباين بالغادولينيوم أن يكشف حوالي 70 من الأورام الغدية النخامية الصغيرة المفرزة لل 
40111. وقد تكون القثطرة الوريدية مع قياس ال 80111 الجيب الصخري السفلي (الذي ينزح مباشرة من 
النخامية) مفيداً 4 إثبات داء كوشينغ إذا لم يظهر المرنان وجود الورم الغدي الصغير. يمكن للتصوير المقطعمي 
المحوسب 01 والمرنان 14181 أن يكشفا معظم الأورام الغدية ْ الكظر. تكون الكارسينومات الكظرية كبيرة عادة 
(أكبر من كسم). إذا لم يستطع التصوير المقطعي المحوسب إظهار الورم وحيد الجانب فإن تحديد الجهة التي يقع 
فيها الورم 1.306131153]100 ممكن إما بقثطرة الوريد الكظري الانتقائية مع أخذ عينات لقياس الكورتيزول أو 
بتغريسة الكظر الوظيفية بانتهداء الكولستزوق الوسوم بالسيلينيوء" . 


اختيار 8211© 
م 


التفريس بالكولسترول المشع أخذ عينات من الجيب الصخري السفلي 


ابع الاستقصاءات 2# حالة الاشتباه بمتلازمة كوشينغ العفوية (1811)- الهرمون المحرر للمو- 
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الاختبار 

الكورتسيزول الحر يخ 
البول. 
اختبسارائكهت 
بالديكساميتازون أثناء 
الليل. 
النظمالنهاري 
الكورتيزول البلازما. 


اختبسار تحمل 
الأنسولين. 


اختبار الكبت بجرعة 
ا ل 0 
الديكساميتازون. 


اختبار الهرمون المحرر 
اللموجهة القشرية. 


أخذ عينة من الجيب 
الصخري السفلي. 


الجدول 34: الاختبارات المجراة 2 متلازمة كوشينغ. 


البروتوكول 
جمع بول 24 ساعة (يعض المراكز تستخدم 
الجمع أثناء الليل ويصحح نسبة للكرياتينين). 
يعطى 1 ملغ فموياً بخ منتصف الليل ويقاس 
كورتيزول البلازما بين الساعة 9-8 صياحا . 


تؤخذ عينة لعيار الكورتيزول ‏ الساعة 9 
صباحاً وأخرى يذ الساعة 23 ليلا (يحتاج 
إلى تأقلم المريض مع الجناح ب المشفى لمدة 
48 ساعة على الأقل). 

يعطى 0.5 ملغ كل 6 ساعات لمدة 48 
ويقاس الكورتيزول يذ بول 24 ساعة خلال 
اليوم الثاني ويقاس يذ البلازما الساعة 9 
صباحاً بعد 48 ساعة. 

راجع (الجدول 47 . الصفحة 209). 


اعة 


يعطى 2 ملغ كل 6 ساعات لمدة 48 ساعة. 
يقاس الكورتيزول إ بول 24 ساعة كقيمة 
قاعدية ثم يقاس خلال اليوم الثاتي. 


يعطى 100 مكروغرام 1211© الضأني وريديا 
ويراقب مستوى الكورتيزول وال 86171 يذ 


البلازما لمدة ساعتين. 


يوضع قثطاران ‏ الجيبين الصخريين 
السغليين ويؤخذ نفس الوقت عينات منهما 
ومن الدم المحيطي ويعاير ال 86714 : يمكن 
تكرار الأمر يمد 10 دقائق من حقن 8171© 


محيطياً: 
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التفسير 
يعتمد المجال السوي على المقايسة. 


إن كورتيزول البلازما الذ 
نانومول/ل ينفى متلازمة كوث 


يتجاوز المستوى المسائي 75: من المستوى 
الصباحي بذ متلازمة كو: 


إن كورتيزول البول الذي يقل عن 100 
نانومول/اليوم أو كورتيزول البلازما الذي يقل 


عن 60 نانومول/ل ينفي 


ازمة كوشينغ. 


إن كورتيزول البلازما الذروي الذي يتجاوز 
20 من القيمة القاعدية ينفي متلازمة 


رح المرض المعتمد على 
النخامية. أما إذا تجاوز 50/ من القيمة 
القاعدية فيقترح متلازمة 86111 المن 


إذا تجاوز كورتيزول البلازما الذروي 7/120 
و/أو تجاوز ال 86111 150 من القيم 
القاعدية فإن ذلك يقترح المرض المعتمد على 


النخامية. أما الا. ات الأقل فتقترح 


متلازمة 86111 المنتبذ. 

إن ال 80131 ْ أي من الجيبين الصخريين 
الذي يتجاوز 200 قيمة ال 867111 الدم 
المحيطي يقترح المرض المعتمد على النخامية. 


6. التدبير: 

إن التدبير أمر أساسي لأن نسبة الوفيات ‏ متلازمة كوشينغ غير المعالجة تبلغ 50/: خلال 5 سنوات. يتم معالجة 
معظم المرضى جراحياً مع إعطاء المعالجة الطبية لعدة أسابيع قبل الجراحة ويعتمد نمط الجراحة على السبب. 

المعالجة الطبية: يستخدم عدد من الأدوية لتثبيط التركيب البيولوجي للستيرويد القشري وتشمل الميتيرابون 
عهدرةزاء11 والأمينوغلوتيثيميد علنتمنطاءانااع8:1000 والكيتوكونازول. أما جرعة هذه الأدوية فتعاير حسب 
الكورتيزول الحر 'ذ بول 24 ساعة. 

داء كوشينغ: إن المعالجة المختارة ‏ داء كوشينغ هي الجراحة عبر الوتدي 'زتعهتناة 001041 عدامة-وصه1 مع 
إزالة الورم الغدي بشكل انتقاثي. يمكن للجراح الخبير أن يحدد الأورام الغدية الصغيرة التي لم يستطع المرنان أن 
يكشفها وأن يعالج 80/: من المرضى. إذا فشلت العملية الجراحية أو كان التشخيص غير مؤكد فإن الخيار البديل 
هو استئصال الكظر ثنائي الجانب. 

إذا تم استئصال الكظر ثنائي الجانب عند المرضى المصابين بمتلازمة كوشينغ المعتمدة على النخامية فإن 
هناك 4 هذه الحالة خطورة لتطور الورم النخامي بسبب غياب كبت التلقيم الراجع السلبي الذي كانت مستويات 
الكورتيزول المرتفعة تقوم به سابقاً. وهذا قد يؤدي إلى متلازمة نلسون 50070106 71615005 مع ورم غدي كبير 
عدواني د النخامية ومستويات مرتفعة جداً من 40111 تسبب حدوث التصبغ. يمكن الوقاية من متلازمة نلسون 
عن طريق تشعيع النخامية. 


إن تشعيع النخامية الخارجي لوحده قليل الفائدة عتد البالقين لكنه فعال بشكل مذهل عند الأطفال المصابين 
بداء كوشينغ. 

أورام الكظر: يتم استثصال الأورام الغدية ‏ الكظر عن طريق تنظير البطن أو عبر شق قطني. أما 
الكارسينومات الكظرية فيتم قطعها إذا كان ذلك ممكناً ويتم تشعيع سرير الورم ويعطى المريض دواء حال 
للأدرينالين عنالاومع20 مثل «10101-'م,'0 (الميتوتان عمها0)ذ1/1). 


متلازمة ال 40111 المنتبن: يجب استثصال الأورام السليمة التي تسبب هذه المتلازمة (مثل السرطاوي 


القصبي). ومن الضروري أثناء المعالجة أو أثناء تلطيف 8811181108 باقي الخباثات إنقاص شدة متلازمة كوث 
باستخدام المعالجة الدوائية (انظر سابقاً). 


11. قصور الكظر 170510117111201 #12817اطق: 


ينجم قصور الكظر عن عدم كفاية إفراز الكورتيزول و/أو الألدوستيرون. قد يكون قصور الكظر مميتاً. ومن 
المعروف عنه تنوع الأعراض التي يتظاهر بها ولهذا السبب لابد من وجود درجة عالية من الشك عند المرضى 


الث 


شيج سعسن أ تعن مموذووع اقشع أو تعن كف العم 
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يظهر (الجدول 35) أسباب قصور الكظر. ويعتبر عوز 80111 هو السبب الأشيع (أي قصور قشر الكظر 
الثانوي). ويكون ناجم عادة عن السحب غير الملائم للمعالجة المزمنة بالقشرانيات السكرية أو عن ورم نخامي. ! 
فرط التنسج الكظري الخلقي وداء أديسون (أي قصور قشر الكظر الأولي) نادران. رغم أن انتشار داء أديسون بخ 
ازدياد ' المناطق التي يشيع فيها التدرن والإيدز. 


8. المظاهر السريرية: 

إن المظاهر السريرية لقصور الكظر مبينة ‏ (الجدول 36). قد يحدث ف داء أديسون عوز 
القشرانيات السكرية أولاً أو عوز القشرانيات المعدنية لكن ‏ النهاية سيحدث عند كل المرضى فشل ئ إفراز كلا 
النوعين من الستيروثيدات القشرية. تحدث مظاهر مشابهة بترافقات مختلفة مع الأسباب الأخرى لقصور قشر 
الكظر. 

قد يتظاهر المرضى بمظاهر مزمنة و/أو بصدمة دورانية حادة. وغالباً ما يتم تشخيص الأعراض الأولية بخ 
حالة التظاهر بشكل مزمن بشكل خاطئ (مثلاً تشخص على آساس متلازمة التعب المزمن أو الاكتثاب). يجب 
التفكير أيضاً بقصور قشر الكظر عند المرضى الذين لديهم نقص صوديوم الدم حتى لو كانت الأعراض غائبة 
(راجع الفصل 9). يحدث البهاق عند 220-10 من المرضى المصابين بداء أديسون المناعي الذاتي. 

تشمل مظاهر النوبة الكظرية الحادة الصدمة الدورانية مع نقص ضغط الدم الشديد ونقص صوديوم الدم وفرط 
بوتاسيوم الدم وي بعض الأحيان يحدث نقص سكر الدم وفرط كالسيوم الدم. قد يحدث أيضاً المعص العضلي 


والغثيان والإقياء والإسهال والحمى غير المفسرة. غالياً ما تثار النوبة بالمرض العارض أو الجراحة أو الخمج. 


الجدول 35: اسباب قصور قشر الكظر. 
الثانوي (4©1111): 
* سحب المعالجة القشرانية السكرية الكابتة. * مرض نخامى أو وطاثي. 
الأولي (4©1:111)د 
[.داء أديسون: الأسباب النادرة: 
الأسباب الشائعة: © اللمقوما. 
« المناعى الذاتى: * التزف داخل الكظر (متلازمة ووتر هاوس- فريدريكسون 
- فرادي. إنتان الدم بالمكورات السحائية). 
- المتلازمات الغدية المتعددة. الداء النشوائى. 
* التدرن. » داء ترسب الأصبغة الدموية. 
« الإيدز/فيروس /1111. 2. العيوب الأنزيمية 4 التركيب البيولوجي للستيرويد 
» الكارسينوما الانتقالية. القشري: 
* استثصال الكظر ثنائى الجانب. © فرط تنسج الكظر الخلقى. 
© الآدوية: الأميتوغلوتيثيميد.ء الميتيرابون: الكيتوكونازول: 
الإيتوميدات إلخ. 
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الجدول 36: المظاهر السريرية والكيمياتية الحيوية 2 قصور الكظر. كر 
عوز القشرانيات عوز القشرانيات 5 عوز 
ا 5-0 زيادة 8637353 الأندروجين 
لل دكا 
سحب القشراتيات 
السكرية خارجية 3 2 * 7 
الكنشا. 
قصور النخامية. 7 3 3 7 
داء أديسون. 7 7 7 7 
فرط تنسج الكظر 
الخلقى (عوز 21 7 3 ” * 
هيد روكسيلاز). 
المظاهر السريرية. | فقد الوزن. نقص ضغط الدم. التصيغ: نقص الشعر 
الفتور. الصدمة. - المناطق المعرضة للشمس. الجسم 
الضعف. نقص صوديوم الدم. | -أماكن الضفط مثل المرفقين | وفقد الشبق 
نقص الشهية. فرط بوتاسيوم الدم. | والركبتين خاصة عند 
الغثيان. -الغضون الراحية, الأنثى. 
الإقياء.. - البراجم. 
أعراض معدية معوية - -الأغشية المخاطية. 
الإسهال أو الإمساك. -التهاب الملتحمتين. 
نقص ضغط الدم 
الوضعى. 
الصدمة. 
نقص سكر الدم. 
نقص صوديوم الدم. 
فرط كالسيوم الدم. 


©. الاستقصاءات: 
يجب عند المرضى الذين يتظاهرون بمرض مزمن إجراء الاستقصاءات المذكورة لاحقاً قبل أي معالجة. 
وعند المرضى الذين يشتبه بإصابتهم بنوبة كظرية حادة يجب عدم تأخير المعالجة ف انتظار النتائج. يجب أخذ 
ينة دموية عشوائية والاحتفاظ بها لإجراء قياس الكورتيزول وقد يكون من المناسب إجراء اختبار التنبيه 
بال8©151 القصير الذي يستغرق 30 دقيقة راجع (الجدول 37). إلا أن الاستقصاءات قد نحتاج لإجرائها بعد 
الشفاء. 


1. تقييم القشرانيات السكرية: 


يكون كورتيزول البلازما العشوائي منخفضاً عادة عند المرضى المصابين بقصور الكظر. لكنه قد يكون ضمن 
المجال المرجعي السوي ومع ذلك يعتبر منخفضاً يشكل غير ملائم مع شخص مريض بشدة. ولهذا ال 
القياس العشواثي لكورتيزول المصل لا يمكن استخدامه لإثبات أو نفي التشخيص إلا إذا كانت القيمة مرتفعة أي 
اع شع فق فلملا 
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الجدول 37: اختبار التنبيه بال 4611. 2 


الاستخدام: 

» تشخيص قصور الكظر الأولى أو الثانوي. 

© تفييم المحور الوطائى - النخامى ‏ الكظري عند المرضى الذين يتناولون المعالجة القشرانية السكرية الكابتة. 

* يعتمد على ضمور الكظر المعتمد على ال 80111 قصور الكظر الثانوي لذلك قد لا يستطيع أن يكشف قصور ال 
11 الحاد (مثلاً ب السكتة النخامية). 

الجرعة: 

« 250 مكروغرام من ال 407111-24 (السيناكتين 5(/33011©7) حقناً عضلياً بإ أي وقت من اليوم. 


1 
* كما تؤخذ عينة بالدقيقة 0 أيضاً من آجل ال 86711 (مبردة) إذا كان هناك اشتباه بداء أديسون (أي المريض غير 
معروف أن لديه مرض نخامى أو أنه يتناول القشرانيات السكرية خارجية المنشأ). 


بالدقيقة () والدقيقة 30 لعيار كورتيزول البلازما. 


* يكون مستوى كورتيزول البلازما عند الأشخاص الأسوياء أكثر من 550 نانومول/ل إما يذ البداية (قيمة قاعدية) أو بعد 
0 دقيقة. 


* إن حدوث زيادة بذ الكورتيزول لا تعتبر معيارا . 


إن أكثر الاختبارات فائدة هو اختبار التنبيه بال 8711 القصير (يدعى آيضاً اختبار السيناكتين 80طا81(78 
القصير أو اختبار التتراكوساكتيد 1617205330) الذي تم وصفه ‏ (الجدول 37). تفشل مستويات الكورتيزول 
بالارتفاع استجابة لل 40771 الخارجي عند المرضى المصابين بقصور الكظر الأولي أو الثانوي. ويمكن تفريق 
هاتين الحالتين بقياس ال 82711 (الذي يكون منخفضاً ب حالة عوز ال 87111 ومرتفعاً ب داء أديسون). إذا لم 
تكن مقايسة ال 401711 متوافرة فيمكن عندثذ إجراء اختبار التنبيه بال 807171 الطويل (يعطى 1 ملغ من ال 
40111 المدخر 001 عضلياً يومياً لمدة ثلاثة أيام). يحدث ‏ قصور الكظر الثانوي زيادة مترقية ‏ مستوى 
كورتيزول البلازما مع الإعطاء المتكرر لل 8©111. حين يبقى الكورتيزول يذ داء أديسون أقل مسن 700 
نانومول/ل بعد 8 ساعات من آخر حقنة. 


يمكن عند المريض الذي يعالج بالقشرانيات السكرية إجراء اختبار | 


بال 86111 القصير قبل كل شيء بخ 
1 ساعة على آخر جرعة من القشرانيات السكرية أو يمكن تغيير المعالجة إلى 
ستيرويد تركيبي مثل الديكساميتازون (0.75 ملغ يومياً) الذي لا يتفاعل بشكل متصالب ف المقايسة المناعية 
الشعاعية لكورتيزول البلازما. 


الصباح بعد مضي أكثر من 


2. تقييم القشرانيات ا معدنية: 


اس كهارل البلازما غير كاف لتقييم إفراز القشرانيات المعدنية عند المرضى الذنين يشتبيه 
وس ارقيم وعا#افيسوية: : 


س صوديوم الدم 4 كل من عرز الكورتيزول وعروز الألدو. 


إن شرط بوتاسيوم الدم شائع ‏ عوز الألدوستيرون لكنه ليس أمراً عاماً. يجب أن تقاس فعالية الري: 
والألدوستيرون ‏ المصل بوضعية الاستلقاء. تكون فعالية الرينين ف عوز القشرانيات المعدنية مرتفعة 
البلازما أما ألدوستيرون البلازما فيكون سوياً أو متخفضاً. 


3. الاختبارات اللأخرى لتحري السيب: 

يجب عند المرضى المصابين بقصور قشر الكظر الثانوي غير المفسر إجراء الاستقصاءات التي وصفت بذ 
المقطع الخاص بمرض النخامية ‏ الصفحة 203. كذلك لابد من إجراء اختبارات إضافية عند المرضى الذين 
لديهم ارتفاع ‏ ال4©711 لتحري سبب داء أديسون. ويمكن غالباً عند المرضى المصابين بقصور الكظر المناعي 
الذاتي قياس الأضداد الموجهة ضد الخلايا المفرزة للستيرويد (الكظر والغدد التناسلية) ومستضدات الدرقية 
والخلايا بيتا البنكرياسية والخلايا الجدارية. كذلك يجب إجراء اختبارات الوظيفة الدرقية وتعداد الدم الكامل 
(للتحري عن فقر الدم الوبيل) وغلوكوز البلازما واختبارات وظيفة الغدد التناسلية وكالسيوم المصل. إن الأسباب 
الأخرى لإصابة قشر الكظر واضحة سريرياً عادة خاصة إذا لم تسترد الصحة بشكل كامل بعد معالجة الإعاضة 
بالستيروثيدات القشرية. يسبب التدرن حدوث تكلسات غ'ذ الكظر تشاهد على الصورة الشماعية البسيطة أو 
بتفريسة فائق الصوت. يجب إجراء صورة الصدر وأخذ عينة من البول الصباحي الباكر لإجراء الزرع. قد يكون 
اختبار /1111 مناسبا إذا كانت عوامل الخطورة للخمج موجودة. كذلك قد يكون تصوير الكظرين بواسطة التصوير 
المقطعي المحوسب '1© أو المرنان 24121 لكشف الانتقالات الخبيثة أمراً مناسبا. 


0 التدب 


يحتاج المرضى المصابون بقصور قشر الكظر دوما لمعالجة الإعاضة بالقشرانيات السكرية وأحياناً وليس دائماً 
للقشرانيات المعدنية. أما باقي المعالجات فتعتمد على السبب المستبطن. 
1. إعاضة القشرانيات السكرية: 

إن الكورتيزول (الهيدروكورتيزون) هو الدواء المختار. وكان يعطى ي الماضي أسيتات الكورتيزون 01105006© 
116 لكن كان لابد من تحويله إلى كورتيزول إذ الكبد وهذه العملية قد تكون ضعيفة عند بعض المرضى. 

يجب إعطاء الكورتيزون فموياً للشخص غير المريض بشكل شديد حيث يعطى 15 ملغ عند الاستيقاظ و5 ملغ 
حوالي الساعة 18 مساء. وقد تحتاج الجرعة الدقيقة للضبط حسب كل مريض لأنها أمر شخصي. يشير كسب 
الوزن الزائد عادة إلى الإعاضة الزائدة ]120618م0767-6. يخ حين قد يكون استمرار النوام '(6878.آ دليلاً 
على عدم كفاية الجرعة. 

إن قياس مستويات كورتيزول البلازما أمر غير مفيد لأن التآثير الديناميكي بين الكورتيزول ومستقبلة 
القشرانيات السكرية لا يمكن التنبؤ به بإجراء القياسات مثل قياس مستوى كورتيزول البلازما الأعظمي أو 
الأصغري بعد كل جرعة. أعطيت نصائح للمرضى المعتمدين على إعاضة القشرانيات السكرية # (الجدول 32). 
بة شبيهة بكود 


إن محرعاف للماقية عى رطقت (اللة قرويوليدة لسري كاتيزات جا 


إن النوبة الكظرية حالة طبية إسعافية تحتاج لإعطاء سوكسينات الهيدروكورتيزون عم50نارو20 0ر11 
بمقدار 100 ملغ مع إعطاء السوائل الوريدية (المحلول الملحي النظامي ومحلول الدكستروز 10/ 
من أجل نقص سكر الدم). يجب متابعة الهيدروكورتيزون عن طريق الحقن (100 ملغ كل 6 ساعات عضلياً) وبعد 
أن تزول الأعراض المعدية المعوية يمكن استخدام المعالجة الفموية. يجب البحث عن السبب امثير للنوبة الكظرية 
وعلاجه إن كان ذلك ممكناً. 


11 ورب 


2. إعاضة القشرانيات ا معدنية: 

إن الألدوستيرون ليس متوافراً بسهولة وإن الفلودروكورتيزون 51007006115006 (أي 9 ألفا طلورو- 
هيدروكورتيزون) هو القشراني المعدني المستخدم. إن زمرة الهالوجين تحمي الفلودروكورتيزون من الاستقلاب 
بواسطة (1183-1151 وبالتالي تمنحه نصف عمر أطول وطريقاً لمستقبلات القشرانيات المعدنية. تبلغ الجرعة 
العادية 0.1-0.05 ملغ يومياً. ويمكن تقييم مدى كفاية الإعاضة بشكل موضوعي عن طريق قياس ضغط الدم 
وكهارل البلازما وضعالية الرينين ‏ البلازما. 

إن إعاضة الصوديوم السريعة '# النوب الكظرية أكثر أهمية من إعطاء الفلودروكورتيزون. حيث يجب تسريب 
المحلول الملحي وريدياً حسب الحاجة لجل المناسب الديناميكية الدموية سوية. ويجب ' حالة نقص صوديوم الدم 
الشديد (أقل من 125 ملمول/ل) بذل الجهد لتجنب الإصلاح السريع الذي يعرض لخطر حدوث إزالة الميالين 
الجسري هتاف متاء رسع عمتاممط. 
معالجة الإعاضة الهرمونية في عوز القشرانيات الكظرية- استخدام الأندروجينات الكظرية: | 
لم تدرس معالجة الإعاضة القشرانية المعدنية والقشرانية السكرية ' دراسات محكمة عشوائية. وذ دراسة محكمة 


عشوائية وحيدة شملت 39 مريضاً تبين أن معالجة الإعاضة بالأندروجين الكظرى دى هيدرو إيبى أتدروستيرون (1112:8) 
ن والتعب عند المرضى المصابين بداء أ 05 


زيادة القشرانيات المعدنية وفرط الالدوسترونية الأوتي 
1 1314123" اللخ 1120155 1001] 


يظهر (الجدول 38) أسباب التنشيط الزائد لمستقبلات القشرانيات المعدنية. وغالباً ما ينجم ذلك عن تعزيز 


إفراز الرينين (فرط الألدوستيرونية الثانوي) استجابة للإرواء الكلوي غير الكل (مثلاً ب قصور القلب. أو نقص 
ألبومين الدم أو تضيق الشريان الكلوي). 

وبشكل أقل شيوعاً تحدث زيادة القشرانيات المعدنية مع كبت إفراز الرينين (فرط الألدوستيرونية الأولي 
واضطرابات نادرة # عمل القشران 


اللسستيلة يكم مسيم هدخم الاسطرانات علادة عت القرضى الخين 


يتظاهرون بفرط ضغط الدم. إن استطبابات إجراء اختبارات شرط الألدوستيرونية الأولي عند المرضى المصابين 
بفرط ضغط الدم تشمل نقص بوتاسيوم الدم (بما فيها نقص البوتاسيوم الدم المحرض بالمدرّات الثيازيدية) أو 
الضبط السيئْ للضغط الدموي بالمعالجة التقليدية أو تظاهر فرط ضغط الدم ' عمر صغير. 

إن انتشار فرط الألدوستيرونية الأولي أمر مثير للجدل. فإذا تم استقصاء المرضى المصابين بفرط ضغط الدم 
مع نقص بوتاسيوم الدم فقط. فإن أقل من 1: # هذه الحالة من المرضى المصابين بفرط ضغط الدم سوف يكون 
لديهم غرط ألدوستيرونية أولي. ويكون نصف هؤلاء المرضى تقريباً مصابين بالورم الغدي الكظري المفرز 
للألدوستيرون (متلازمة كون 0050036/ا5 5 0000©). ولكن الدراسات الحديثة التي تم فيها تحري المرضى المصابين 
بفرط ضغط الدم باستخدام نسب الألدوستيرون/ الرينين (انظر لاحقاً) تقترح أن الانتشار قد يكون مرتفعاً ويصل 
حتى 5/. ومعظم هؤلاء المرضى الإضافيين لديهم فرط تنسج كظري ثنائي الجانب وليس متلازمة كون, والعديد 
منهم لديه مستوى سوي من البوتاسيوم 2# البلازما. ورغم أن السبيرونولاكتون سوف يكون الدواء المختار الخافض 
لضغط الدم عند مثل هؤلاء المرضى. فإنه يبقى أن نحدد فيما إذا كان استقصاء كل مرضى فرط ضغط الدم بحثا 


عن فرط تنسج الكظر ثنائي الجانب أمراً يستحق ذلك. 


إن فرط الألدوستيرونية القابلة للكبت بالقشرانيات السكرية اضطراب جسدي سائد نادر ينجم عن إزضاء 


ممتادعواقمه]" 


بين جينين متطابقين حيث يرتبط معزاز 870170165 إحدى الجينين (11 بيتا هيدروكسيلاز) والذي 
يتحكم فيه ال4©7111 مع الإكسونات 8005 المرسّزة للجين الآخر (سينثاز الألدوستيرون عقهطادل5 عرممعاوه4100م 
- انظر الشكل 16). ويؤدي ذلك إلى الإفراز غير الملاثم للألدوستيرون من الكظر استجابة لمستويات سوية من 
ال46711 رغم كبت مستويات الرينين والأنجيوتنسين 11. وتكون المعالجة بكبت ال846711. مثلاً باستخدام 
الديكساميتازون. 


يمكن ل حالات قليلة أن يتفمّل سبيل مستقبلة القشرانيات المعدنية # الكليون 71688708 القاصي حتى لو 


ة. وهذه المستقبلات إما أن تتفعل بالكورتيزول (متلازمة ال4©111 المن 


كانت مستويات الألدوستيرون نأو 
عوز (11]3-1151) أو ب! احدي أوكسي كورتيكوستيرون (شرط تنسج الكظر الخلقي النادر أو الأورام) أو أن الآليات 


ما بعد المستقبلة تتفمّل بشكل غير ملائم (مثلاً قناة الصوديوم الظهارية ‏ متلازمة ليدل 500,012 5 ع001نآ). 


8. المظاهر السريرية: 

يكون معظم المرضى لا عرضيين لكن قد يكون لديهم مظاهر احتباس الصوديوم أو فقد البوتاسيوم. يسبب 
احتباس الصوديوم حدوث الوذمة أما نقص بوتاسيوم الدم فيؤدي إلى الضعف العضلي (أو حتى الشلل خاصة عند 
الصينيين) والبوال (الناجم عن أذية النبيبات الكلوية التي تؤدي إلى البوالة التفهة كلوية المنشأ) وأحياناً التكزز 
(بسبب القلاء الاستقلابي المرافق ونقص الكالسيوم المشرد). إن فرط ضغط الدم أمر ثابت تقريباً ب فرط 


أمراض القدد الصم. 
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الجدول 38: أسباب زيادة القشرانيات المعدنية. 2 
مع ارتضاع الرينين وارتفاع الألدوستيرون (فرط الألدوستيرونية الثانوي): 
* مثال المعالجة المدرة للبول. قصور القلب. الفشل الكيدي. المتلازمة الكلاثية. تضيق الشريان الكلوي. 


مع انخفاض الرينين وارتفاع الألدوستيرون (فرط الألدوستيرونية الأولي): 
* الورم الغدي الكظري المفرز للألدوستيرون (متلازمة كون). 

© فرط تنسج الكظر ثنائي الجائب مجهول السبب. 

» فرط الألدوستيرونية القابل للكبت بالقشرانيات السكرية (نادر). 

مع انخفاض الرينين وانخفاض الألدوستيرون (نادر): 

متلازمة ال8111 المنتبذ. 

« سوء استعمال عرق السوس (تثبيط 1158 - 11]3). 

» متلازمة ليدل. 

* الورم الكظري المفرز ل1 احدي أوكسي كورتيكوستيرون. 

* أشكال نادرة من فرط تنسج الكظر الخلقي وعوز 118-1158 


©. الاستقصاءات: 
1. الكيميائية الحيوية: 

قد تظهر كهارل البلازما نقص بوتاسيوم الدم مع ارتفاع البيكاريونات. ويكون صوديوم البلازما عادة باتجاه 
الحد الأعلى للمجال السوي ْ فرط الألدوستيرونية الأولي لكن يكون منخفضاً بشكل مميز ‏ فرط 
الألدوستيرونية الثانوي (بسبب نقص حجم البلازما الذي ينبه تحرر 41011 وارتفاع مستويات الأنجيوتنسين 11 
الذي ينبّه العطش). 

إن القياسات الرئيسية هي قياس فمالية رينين البلازما والألدوستيرون (راجع الجدول 38). تتداخل كل الأدوية 
الخافضة لضغط الدم تقريباً مع هذين الهرمونين (مثلاً تقوم محصرات بيتا بتثبيط إفراز الرينين ب حين تنبه 
المدرات الثيازيدية إفرازه). لذلك لابد من إيقاف هذه الأدوية لمدة 6 أسابيع على الأقل قبل إجراء القياسات. وإذا 


لم يكن ذلك بالإمكان فيجب استخدام الأدوية الخافضة للضغط التي لها أقل تأثيرات ممكنة على جهاز الرينين 


أنجيوتنسين مثل البيثانيدين 86081010 أو الديبريسوكين «أناومكةطء2. 

إذا كان الرينين منخفضاً ومستويات الألدوستيرون مرتفعة فيمكن تفريق الورم الغدي لكون 80600818 0005 
عن فرط تنسج الكظر ثنائي الجانب عن طريق اختبارات استجابة الألدوستيرون للأنجيوتنسين ]1. (لا يرتفع 
الألدوستيرون عند الوقوف أو بعد إعطاء الفورسمايد 5060563106 حالة الورم الفدي لكون 5 0000© 
8 م وك الحالة النادرة التي يكون فيها الرينين والألدوستيرون متخفضين فإن الاختبارات الإضافية تشمل 


قياس كورتيزول البول ومستقلباته و 11 دى أوكسى كورتيكوستيرون. 


142 أمراض القدد الصم 
2. تحديد ا موضع «1,001150/101: 

إن السبب الوحيد لفرط الألدوستيرونية الأولي الذي يعالج بالجراحة عادة هو الورم الغدي لكون. وإن التصوير 
المقطعي المحوسب للبطن هو غالباً الفحص الوحيد الضروري لتحديد مكان الورم (انظر الشكل 19). ولكن من 
المهم معرفة أن الأورام الغدية الكظرية غير الوذ جد عند حوالي 20/ من المرضى المصابين بفرط ضغط 
الدم الأساسي وأن التصوير المقطعي المحوسب للكظرين يجب ألا يجرى إلا إذا كانت الاختبارات ١‏ اثية الحيوية 
تدعم تشخيص الورم الكظري. إذا لم تكن التفريسة حاسمة فإن إجراء قثطرة الوريد الكظري وقياس 
الألدوستيرون (كما يقاس الكورتيزول للتاكد من مكان وضع القثاطر) أو إجراء التفريسة بالكولسترول الموسوم 
بالسيلينيوم قد يكون مفيداً. 


ذكر عمره 35 عاماً: 


الاختياراء 


الحيوية في البلازما: 


© الصوديوم 144 ملمول/ل (144-132). 2 الاسلقاء فى الساعة 9 صباحاً: 


* البوتاسيوم 3.1 ملمول/ل (4.7-3.3). © قمالية الرينين آقل من 0.5 (7]1-5-0.4 
* البيكاريونات 29 ملمول/ل (27-21) * الألدوستيرون 850 بيكوسول/ل (1440-30. 
الوقوف فى الساعة 12 ظهرأ 
© قمالية الريتين أقل من 0.5 (12.5-1: 
© الألدوستيرون 750 ييكومول/ل (5860-110 


الشكل 19: الورم الغدي لكون المسبب لفرط الألدوستيرونية الأولي. .4 النتائج الكيميائية الحيوية المميزة؛ فرط صوديوم 
الدم. قلاء استقلابي ناقص البوتاسيوم. فعالية رينين البلازما مكبوتة؛ ارتفاع الألدوستيرون بوضعية الاستلقاء وهو خارج 


سيطرة الأنجيوتنسين 11 لذلك لم يرتفع عند الوقوف. إن المجالات السوية للنتائج الكيميائية الحيوية مبينة بين الأقواس. 
* إن المجال السوي لفعالية الرينين (تقدر بالمكروغرام من الأنجيوتنسين 1 الذي يتم توليده /مل/ ساعة) والألدوستيرون 
يختلف بشكل واسع حسب طريقة المقايسة المستخدمة. 8: التصوير المقطمي المحوسب الذي يظهر ورمأ غدياً في الكظر 
الأيمن (السهم). ©: قبط الكولسترول الموسوم وحيد الجانب في الكظر الأيمن. (1: المظهر العياني بعد استثصال الكظر ويبدو 
معدلا بالقتسم. 


0. التدبيره 

يعتبر السبيرونولاكتون وهو مناهض 413800156 لمستقبلة القشرانيات المعدنية مفيداً في معالجة كل من نقص 
بوتاسيوم الدم وفرط ضغط الدم في كل أشكال زيادة القشرانيات المعدنية. وقد تكون الجرعات العالية (حتى 400 
ملغ/اليوم) ضرورية. يتطور التثدي عند نسبة تصل إلى 20 من الذكور المعالجين بالسبيرونولاكتون. ويمكن عند 
حدوث مثل هذه المشاكل استخدام الأميلوريد 811010 (40-10 ملغ/اليوم) الذي يحصر قناة الصوديوم 
الظهارية التي يتم تنظيمها بالألدوستيرون. 

يستخدم عادة عند المرضى المصابين بالورم الغدي لكون السبيرونولاكتون لعدة أسابيع وذلك لجعل تواز 
الكهارل في كامل الجسم سوياً قبل إجراء استثصال الكظر وحيد الجانب. إن الجراحة التنظيرية تشفي الشذوذات 


الكيميائية الحيوية لكن فرط ضغط الدم يبقى عند نسبة تصل إلى 70 من الحالات وسبب ذلك على الأرجح 
الأذية غير القابلة للعكس في دوران الأوعية الدقيقة الجهازي. 


1 هر 


وهو ورم نادر في النسيج الأليف للكروم 1750:021115© الذي يفرز الكاتيكولامينات وهو مسؤول عن آقل من 170.1 
من حالات فرط ضغط الدم. وهناك قاعدة مفيدة في هذه الحالة هي 'قاعدة العشرات' وهي نسبة الخباثة حوالي 10 
يوجد خارج الكظر (أي في مكان آخر في السلسلة الودية) في حوالي 410:. ويكون عائلياً في حوالي 10/:. 


4. المظاهر السريرية: 

تعتمد المظاهر السريرية على نمط الكاتيكولامين المفرز وقد تم سرد هذه المظاهر في (الجدول 39). 

قد يراجع بعض المرضى باختلاط ناجم عن فرط ضغط الدم مثل الطور المتسارع من فرط ضغط الدم أو 
السكتة أو احتشاء العضلة القلبية أو قصور اليطين الأيسر أو اعتلال الث 
المرضى أحياناً نقص ضغط الدم (خاصة المرضى المصابين بالأورام المفرزة للدوبامين). قد يكون هناك مظاهر 
لمتلازمات عائلية تترافق مع ورم القواتم وتشمل الورام الليفي العصبي ومتلازمة فون هيبل-لينداو والأورام الغدية 
الصماوية المتعددة النمط 11. 


بفرط ضغط الدم. وقد يحدث عند 


8. الاستقصاءا. 


1. الكيميائية الحيوية: 

يمكن إثبات وجود إفراز شديد من الكاتيكولامينات عن طريق قياس الهرمونات (الأدرينالين والنورأدريناا 
والدوبامين) في البلازما أو قياس مستقلباتهم [مثلاً حمض الفالينيل مانديليك (1118) والميتانفرين المقترن 
والنورميتانضرين] في البول. ولكن يكون إفراز الكاتيكولامينات انتيابياً عادة وقد تكون النوب أحياناً نادرة ولذلك 
فإن الطريقة الوحيدة لنفي وجود ورم القواتم عند المريض الذي لديه أعراض كلاسيكية هي أن يكون إطراح 
الكاتيكولامين سوياً فى بول 24 ساعة فى نفس اليوم الذى خدثت فيه الأعراض. 


الجدول 39: المظاهر السريرية لورم القواتم. و 
» فرط ضغط الدم (يكون انتيابياً عادة. ويحدث غالباً هبوط ضغط الدم الوضعى). 2 «الألم البطنى. الإقياء. 

* نوبات من: © الإمساك. 

الشحوب (وأحياناً البيغ عمذاكنا1:0). © فقد الوزن. 

الخفقان. * عدم تحمل الفلوكوز. 

التعرق. 

الصداع. 

القلق (الخوف من الموت-ذعر الموت). 


تحدث زيادة في إطراح الكاتيكولامين البولي عند المرضى المكروبين (مثلاً بعد الإصابة باحتشاء العضلة القلبية 
أو إجراء جراحة كبرى) كما أنه يتحرض ببعض الأدوية (وبالذات محصرات بيتا ومضادات الاكتئاب). ولهذا السبب 
قد يكون اختبار الكبت مفيداً. إن إفراز اللب الكظري السوي يكبت بإعطاء الأدوية التي تتداخل مع التدفق الودي 
مثل الكلونيدين أو البنتولينيوم 8681011811013 وإن هذه الأدوية لا تكبت الكاتيكولامينات في البلازما في حالة ورم 
القواتم. ويجب عدم استخدام الاختبارات المثيرة 1م5700 لإغراز الكاتيكولامين. 


2. التوضع ١1.00011541101د‏ 


يتم كشف أورام القواتم عادة بإجراء التصوير المقطعي المحوسب 01 للبطن (انظر الشكل 20). وقد 
الصعوبة في تحديد مكان الأورام خارج الكظر. إن التصوير الومضاني 'دامه5610018 باستخدام الميتا-أيودو بنزيل 
الغوانيدين هذل نصددع الإتددءا00ه1-داء81 (81180) يمكن أن يكون مفيداً حيث يتم التقاط ال_11186 الموسوم 
باليود المشع من قبل كل من أورام القواتم السليمة والخبيثة. وإذا لم يكن بالإمكان تحديد توضع الورم فقد يكون 
من الضروري أخذ عينات وريدية انتقائية مع قياس النورآدرينالين في البلازما. 


8. التدبيره 


إن المعالجة الطبية ضرورية لتحضير المريض للجراحة ويفضل أن يكون ذلك لمدة 6 أسابيع على الأقل للسماح 
باسترداد حجم البلازما السوي. إن أكثر دواء مفيد لمواجهة الكاتيكولامينات الجائلة المرتفعة جد هو الفينوكسي 
بنزامين 50007012315106 وهو محصر ألفا (يعطى بجرعة 20-10 ملغ فموياً كل 8-6 ساعات) لأنه مناهض 
غير تنافسي بعكس البرازوسين 56820518 أو الدوكسازوسين 207320518. إذا أدى محصر ألفا لحدوث تسرع 
واضح في القلب فيمكن عندها إضافة محصر بيتا (مثل البروبرانولول) أو مناهض ألفا وبيتا معأ (مثل اللابيتالول 
أواقاض]). يجب بلا شك إعطاء مناهض بيتا قبل مناهض ألفا لآن التضيق الوعائي الناجم عن فعالية 
المستقبلات ألفا الكظرية بشكل غير معاكس قد يحدث مؤدياً لارتفاع إضافي في ضغط الدم. 

إن نيتروبروسايد الصوديوم والفينتولامين (مناهض ألفا قصير أمد التأثير) مفيدان أثناء الجراحة في 
السيطرة على نوبات ارتفاع ضغط الدم التي قد تنجم عن (تحرير) الورم أو تتحرض بالتخدير. وقد يحدث بعد 
الجراحة نقص ضغط الدم ويحتاج لتمديد الحجم وفي حالات نادرة قد يحتاج لتسريب النورأدرينالين. إن هذا 
الأمر غير شاكع إذا ثم تمشير المريض بالفيتوكسي بد 
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الشكل 20: تصوير مقطعي محوسب للبطن يظهر وجود ورم قواتم كبير أيمن (الأسهم). 


فرط تنسج الكظر الخلقي 
خلكخآ211/إ11 11 *1طخ :01118111141 


ة. السببيات والمظاهر السريرية: 


تؤدي العيوب في مسلك التركيب البيولوجي للكورتيزول إلى ضعف التلقيم الراجع السلبي وزيادة إفراز 
ال4©7111. ثم يقوم ال 40111 يتنبيه إنتاج الستيروئيدات حتى موقع الحصر الأنزيمي. ويؤدي هذا إلى فرط 
تنسج الكظر ومجموعة من المظاهر السريرية التي تعتمد على شدة ومكان العيب في التركيب البيولوجي. إن كل 
هذه الشذوذات الأنزيمية تورث كصفات جسدية متنحية. ولذلك فهناك فرصة 4:1 لأن يصاب شقيق الطفل أيضاً 
بالمرض لكن خطر تمرير المرض إلى الجيل التالي قليل. 

إن أشيع عيب أنزيمي هو عوز 21-هيدروكسيلاز. ويكون هذا العيب شديداً في ثلث الحالات تقريباً ويعطي كل 
المظاهر المذكورة في (الشكل 21). أما في الثلثين الباقيين فلا يتأثر إفراز القشرانيات المعدنية لكن قد توجد 
مظاهر عوز الكورتيزول و/أو زيادة الأندروجين. قد لا تظهر أحياناً العيوب الأنزيمية الخفيفة إلا عند البلوغ حيث 
قد تتظاهر الإناث بانقطاع الحيض و/أو كثرة الشعر ويدعى هذا بفرط تنسج الكظر الخلقي غير الكلاسيكي أو 
ذو البداية المتأخرة 6-0861اشآ. 
عيوب كل الأنزيمات الأخرى قد تم وصفها لكنها أندر بكثير. قد يؤدي كل من عوز 17-هيدروكسيلاز وعوز 
1-بيتا هيدروكسيلاز لحدوث شرط ضغط الدم الناجم عن زيادة إنتاج 11-دي أوكسي كورتيكوستيرون وهو 


8. الاستقصاءات: 


إن المستويات العالية من 17 هيدروكسي بروجستيرون توجد في البلازما في عوز 21 هيدروكسيلاز. وقد لا يمكن 
فى الحالات ذات البدء المتأخر إظهار هذا الأمر إلا بعد إعطاء 407111. يجرى قياس 17-هيدروكسى بروجستيرون 


بشكل روتيني في عينات بقعة الدم المأخوذة عن طريق وخز العقب عند كل الرضع خلال الأسبوع الأول من العمر 
وذلك لتجنب النوب المضيعة للملح في سن الرضاع. أما باقي التقييم فهو كما ذكر في قصور الكظر. 

يمكن إجراء التشخيص الوراثي قبل الولادة عند أشقاء الأطفال المصابين عن طريق بزل السلى 
5أه016ع مهموق أو خزعة الزغابات المشيمياثية ويسمح ذلك بالوقاية من استرجال 1/181/[900408 الأجنة الإناث 


المصابات عن طريق إعطاء الديكساميتازون للأم. 


إن الهدف من التدبير هو إعاضة الستيروثيدات القشرية الناقصة. كذلك كبت ال 8467111 وبالتالي كبت إنتاج 
الأندروجين الكظري. وعلى العكس من معالجة الإعاضة القشرانية السكرية شي الأشكال الأخرى من عوز 
الكورتيزول فإنه من المعتاد إعطاء المعالجة العكسية 1700:3606 1800615 أي إعطاء جرعة كبيرة من القشراني 


يا 2801111 
© التصيغ. 
© شخامة الكظر. 
* زيادة الأندروجين الكظري. 


ير 


رتس البريميتولون 


الكولسترول 


االششرانيات السكرية 
ارات للدم 
الاسم 
الاستعس سمس 


الشكل 21: تظاهراث فرط تنسج الكظر الناجم عن عوز 21- هيدروكسيلاز. يؤدي الحصر الأنزيمي إلى عوز الهرمونات بعد 
موقع الحصر (القشرانيات السكرية والقشرانيات المعدنية: راجع الجدول 36 وضعف كبت ال 4671111 بالتلقيم الراجع السلبي 
مما يؤدي إلى تراكم طلائسع الهرمونات قبل مكان الحصر وهذه الطلائع تسلك سبيل التركيب البيولوجي للأندروجين 
الكظري. إن شدة الطضرة في جين ال 21 هيدروكسيلاز (21011256) هي التي تحدد أي المظاهر سوف تحدث. إن المرضى 
الأشد إصابة (الشكل الكلاسيكي) يتظاهرون في سن الرضاع (ضياع المدح عند الأولاد والأعضاء التناسلية الملتبسة عند 
البنات). أما المرضى الأقل إصابة (الشكل ذو البداية المتأخرة) فيتظاهرون بعد البلوغ (كثرة الشعر عند النساء). (10111948 - 
دي هيدرو إيبي أندروستيرون). 
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السكري التركيبي طويل أمد التأثير قبل الذهاب للنوم لكبت ذروة ال 40111 في الصباح الباكر وإعطاء جرعة 
أصغر في الصباح. إن التوازن الدقيق آمر مطلوب بين الكبت الكافي للأندروجين الكظري الزائد والإعاضة الزائدة 
للقشراني السكري المؤدية إلى مظاهر متلازمة كوشينغ. وتعتب رعة النمو عند الأطفال آف 
الإعاضة الناقصة أو الإعاضة الزائدة للقشرانيات السكرية سوف تؤدي إلى تثبيط النمو. أما عند البالغين فإن 


قياس لأن 


المظاهر السريرية (الدورة الحيضية. كثرة الشعر. كسب الوزن. ضغط الدم) والمظاهر الكيميائية الحيوية (فعالية 
رينين البلازما ومستويات 17-هيدروكسي بروجسترون) تعطي مرشداً للمعالجة. 
قد لا يحتاج المرضى المصابون بعوز 21 هيدروكسيلاز ذي البداية المتآخرة إلى إعاضة الستيروثيدات القشرية. 


وإذا كانت كثرة الشعر هي المشكلة الرئيسية فإن المعالجة المضادة للأندروجين قد تكون فعالة. 


قضايا عند المسنين: 

الغدتان الكظريتان. 

* يكون تظاهر المرض الكظري مخاتلاً غالباً وقد يكون من الصمب تشخيصه عند المرضى الكهول المصابين بأمراض 
متعددة. 


* تكون المعالجة المضادة للالتهاب بالقشرانيات السكرية ذات خطورة خاصة عند المرضى المسنين لأنهم يكونون مثبطي 
المناعة نسبياً وعرضة لتخلخل العظام وفرط سكر الدم-. الخ. 

* إن نقص المطاوعة للمعالجة بالقشراني السكري إضافة إلى زيادة انتشار المرض المكرب انا!وو5)5 في الكهولة يزيدان 
خطر النوب الكظرية. وإن الشرح الدقيق عن المعالجة والتزويد ببطاقة الستيرويد و/أو سوار التنبيه الطبي أمران 
هامان. 


الجهاز الصماوي للبنكرياس والسبيل المعدي المعوي 


7511141 حا(الالن 01145 الوط 


تفرز سلسلة من الهرمونات من خلايا متوزعة في كامل الجهاز المعدي المعوي والبنكرياس. وقد تم وصف 
التشريح الوظيفي في الفصلين 15 و 17. آما أمراض هذه الهرمونات فتم سردها في (الجدول 40). وهي مسؤولة 
ائعة جد هي الداء السكري ومجموعة قليلة من الحالات النادرة. تم مناقشة الداء السكري 


عن حالة واحد: 
بالتفصيل في الفصل 15. كما تم مناقشة 
أورام الغدية الصماوية العصبية المسببة للإسهال (مثل الفيبوما 16012/) في 


أورام البنكرياسية الأخرى بما فيها الورم الغاستريني 0038 اكه © 


بن) وا 
ورم إفرازي في السبيل المعدي المعوي خارج البنكرياس هو الورم السرطاوي لأممتهه©> 
مناقشته فى فصل أمراض جهاز الهضم واليتكرياس. 


الأولى الثانوي 

زيادة الهرمون الورم الجزيرى هدوممذابعمل. شرط غاسترين الدم مع فقد 

الورم الفاسترينى (متلازمة زولنجر-اليسون). | حمض الممدة. 

الورم السرطاوي (إفراز 5-هيدروكسى تريتامين 
(5-151. السيروتونين الخ). 

الورم الفلوكاغوتى. 

الفيبوما 0028م ةل 

افرع التي اتيك يدي 

.عوزالهرمون الداء السكري. 

فرط التحسس للهرمون نادر. مثل ضخامة النهايات الكاذبة. 

المقاومة للهرمون متلازمات المقاومة للآنسولين (مثل النمط 2 من 

الداء السكرى. الحثل الشحمى. مرض سحنة 

الأورام غير الوظيفية سرطانة البتكرياس. 


التظاهرات الرئيسية لأمراض البنكرياس الغدية الصماوية 
11117 "01 1514515« 11115 017 714110115 
145 الوط 


نقص سكر الدم العفوي 04150114/آ.11900:1 520171171190105 


إن أشيع ما يشاهد نقص سكر الدم كتأثير جانبي للمعالجة بالأنسولين أو أدوية السلفونيل يوريا عند المرضى 
المصابين بالداء السكري. وعند المريض السكري فإن أفضل تعريف لنقص سكر الدم هو غلوكوز البلازما الذي يقل 
عن 3.5 ملمول/ل. ومع ذلك على العكس من الاعتقاد الشائع ولأغراض عملية فإن نقص سكر الدم لا يحدث عند 
المرضى السكريين إلا إذا كانوا يتناولون هذه المعالجات وبصرف النظر عن المرضى المصابين بالتسمم الكحولي فإن 
نقص سكر الدم نادر عند المرضى غير السكريين. يعرّف نقص سكر الدم عند المرضى غير السكريين بأنه غلوكوز 
البلازما الذي يقل عن 2.2 ملمول/ل رغم أن غلوكوز البلازما الذي يقل عن 2.5 ملمول/ل قد يكون مرضياً ضفي 
بعض الأحيان. 

يظهر (الشكل 22) أسباب نقص سكر الدم العفوي. وضي كل هذه الحالات فإن نقص سكر الدم يتفاقم 
بالصيام. يمكن تصنيف الأسباب بناء على تراكيز الأنسولين الجائل و/أو الببتيد-©. إن كشف الأنسولين ضي 
البلازما مع وجود تركيز للغلوكوز يقل عن 2.5 ملمول/ل هو أمر مرضي. ويشير إما إلى إعطاء الأنسولين خارجي 
اكثقا أو وجود محبدر غير ملك للإتسونين دلحقن 1 ققمى متو نلعم قراب الاتسوقيق 1واالى مال لقديزة: 


بالأنسولين في الدم يشير إلى ضعف استحداث السكر و/آو ضعف توافر الغلوكوز من الغليكوجين في الكبد. 
وأشيع سبب لذلك هو تثبيط أنزيمات استحداث السكر بواسطة الكحول. 

قد يحدث نقص سكر الدم آيضاً دون صيام كجزء من متلازمة الإغراق 5/0010176 10011108 عند المرضى 
الذين أجري لهم جراحة معدية سابقة. حيث يحدث عند هؤلاء المرضى امتصاص سريع للكربوهيدرات الفموية في 
الأمعاء الدقيقة ويعتقد أن ذلك يحرض إفراز سريع غير ملاثم للأنسولين. ومع ذلك فإنه يعتقد الآن أن هناك آلية 
أكثر أهمية مسؤولة عن أعراض الإغراق وهي التأثير التناضحي 05700116 للنقل السريع للكربوهيدرات الفموية 
إلى الأمعاء الدقيقة. وعلى كل فإن حدوث نقص سكر الدم في متلازمة الإغراق أمر مثار تساؤل. 

وبشكل مشابه فإن نقص سكر الدم الارتكاسي 186201196 كان يشخص في وقت من الأوقات بشكل شائع عند 
المرضى الذين يذكرون حدوث أعراض تالية للأكل [8ز0هه]8-]208 تشمل التعرق والدوار 1162060058 والنوام 
61018.]؛ وعند بعض هؤلاء المرضى يهبط غلوكوز البلازما دون 3 ملمول/ل أثناء اختبار تحمل الغلوكوز. ومع 
ذلك فإن هذا الأمر يحدث أحياناً عند الأشخاص الأصحاء الذين يجرى لهم اختبار تحمل الغلوكوز كما أنه لا يتنب 
بالأعراض بشكل جيد. 
ة. المظاهر السريرية: 

يراجع المرضى عادة العيادات الخارجية بقصة نوب غير مفسرة أو يتظاهرون بحالة إسعافية حادة على شكل 
اختلاجات أو وهط 56م0112© أو تخليط. 

تم وصف المظاهر السريرية في المقطع الخاص بنقص سكر الدم المحرض بالإنسولين في الصفحة 31. وكما 
هو الحال عند المرضى السكريين المعالجين بالأنسولين الذين يعانون من نقص سكر الدم المتكرر فإن المرضى 
المصابين بنقص سكر الدم العفوي المزمن لديهم غالباً استجابات مستقلة واهنة وقد يتظاهرون بمجموعة واسعة 
من مظاهر الاعتلال العصبي بنقص السكر 013ءم0تتزاعه؟نال! بما فيها السلوك الغريب والاختلاجات. إن 
الأعراض نوبية 150010م8 في كل الحالات تقريباً وإن الأسثلة الرئيسية تشمل الاستفسار عما إذا كانت هذه النوب 


أكثر تواتراً في الصيام أو الجهد وفيما إذا كانت تتحسن بتناول الكربوهيدرات النقية لهاع . 
8. الاستقصاءات: 


1. تأكيد التشخيص: 


يتم تاكيد نقص سكر الدم عندما يكون تركيز غلوكوز البلازما الوريدي أقل من 2.2 ملمول/ل: أما القيم بين 
2.5-2 ملمول/ل مع وجود الأعراض فيمكن أن تعتبر مرض 


في حال التظاهر الحاد يتم عادة وقبل أي شيء اختبار نقص سكر الدم المشتبه بواسطة شرائط غلوكوز الدم 
الشعري والقياسات الأوتوماتيكية المستخدمة في مراقية ضبط سكر الدم عند المرضى السكريين. ولكن رغم أن 
هذه الاختبارات كافية لنفي نقص سكر الدم في حال وجود الأعراض فإنها لا تثبت وجود نقص سكر الدم لأنها 


هبّقَة إلى دوجة كافية شن اتجال العام يعض شعر ادف نلف طلن كراكين طلوكون كلمل الهم الفمرى 


تكون أقل ب 15: من تراكيز غلوكوز البلازما. يجب عند المرضى الذين لا يعرف أنهم يتعالجون بالأنسولين أو 
بالسلفونيل يوريا إثبات نقص سكر الدم دوماً قبل إعطاء المعالجة وذلك عن طريق قياس الغلوكوز بشكل نظامي في 
المخبر في عينة من الدم الوريدي أو الشعري. كما يجب في نفس الوقت أيضاً أخذ عينة دموية وتبريدها مباشرة 
بالثلج وتثفيلها بسرعة من أجل قياس مستوى الأنسولين والببتيد © لاحقأ. وإن كان مناسباً قياس مستوى 
السلفونيل يوريا أيضاً. إن أخذ هذه العينات خلال التظاهر الحاد يمنع من إجراء الاختبارات الديناميكية غير 
الضرورية لاحقأ وهو ذو أهمية طبية قانونية في الحالات التي يشتبه فيها بالتسمم. 

أما عند المرضى الذين لديهم قصة مزمنة فإن نفس عينات الدم يجب أن تؤخذ أثناء نوبة الأعراض الوصفية. 
يمكن تحريض نقص سكر الدم عن طريق الصيام (إما طوال الليل أو بشكل نادرلمدة تصل إلى 72 ساعة): 


الشكل 22: التشخيص التفريقي لنقص سكر الدم العضوي. * إن غلوكوز البلازما بين 2.5-2.2 ملمول/ل مع وجود مستوى 
من الأنسولين غير قابل للكشف ودون وجود أعراض هو على الأرجح آمر طبيعي. آما إذا كان مستوى الأنسولين قابلاً للكشف 
ايعتير على الأرجح مرضياً كما هو الحال في غَلوكوز البلازما الذي يقل عن 2.2 ملمول/ل- 


وارل ةلأعراض متوجوف 
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إن اختبار كبت الببتيد-© (يشمل قياس الببتيد -© أ: 


اء نتقص سكر الدم المحرض بالأنسولين) قد يكون مفيداً 
في حال الاشتباه بوجود الورم الجزيري 00122 فاناكه1. 


وعند المرضى الذين بإصابتهم بمتلازمة الإغراق أو نقص سكر الدم الارتكاسي فإن اختبارات تحمل 
الفلوكوز القموي لم تعد تعتبر مفيدة (راجع سابقاً). ومن المناسب آحياناً قياس غلوكوز البلازما بعد اختبار الوجبة 
النظامي. 


2. الاختبارات الأخرى: 

تعتمد الاختبارات الأخرى على السبب المشتبه (انظر الشكل 22). يكون الورم الجزيري في البنكرياس صغيراً 
عادةٌ (قطره أقل من 5 ملم) لكن يمكن أن يكشف غالبا بالتصوير المقطعي المحوسب 1© أو المرنان 1111 أو 
بواسطة فائق الصوت عبر التنظير الباطني أو تنظير البطن. ويجب أن يشمل التحري الكبد أيضأ لأن حوالي 10 
من أورام الجزيرات تكون خبيثة 


©. التدبير: 


يجب في حالة نقص سكر الدم الحاد إعطاء المعالجة حالما يتم الحصول على عينات الدم. إن الدكستروز 
0 بمقدار 50-30 مل وريدياً فمال على المدى القصير ويجب أن يتبعه عند الشفاء إعطاء الكربوهيدرات 


الفموية. 

قد يكون تسريب الدكستروز المستمر ضرورياً خاصة في حالة التسمم بالسلفونيل يوريا. إن إعطاء 
الفلوكاغون بمقدار ! ملغ عضلياً ينيه تحرير الغلوكوز الكبدي لكنه غير فمال في حالة نقص سكر الدم منخفض 
الأنسولين. 


يمكن علاج نقص سكر الدم المتكرر المزمن ضي حالة الأورام المفرزة للأنسولين عن طريق القوت (تناول 
الكربوهيدرات الفموية بشكل منتظم) إضافة إلى مثبطات إفراز الأنسولين (الديازوكسيد أو المدرات الثيازيدية أو 
مضاهئات السوماتوستاتين). ويتم عادة قطع :©8656 الأورام الجزيرية كمتدههناناكهظ. 


الوطاء والغدة النخامية 


إن أمراض الوطاء والنخامية نادرة ويبلغ الحدوث السنوي حوالي 1 :50000 وتشخص هذه الأمراض عادة عند 
المرضى الذين يتظاهرون بمتلازمة كلاسيكية ناجمة عن زيادة الهرمون (مثلاً ضخامة النهايات أو الورم 
البرولاكتيني) أو نقص الهرمون (مثلاً قصور النخامية أو قصور الغدد التناسلية الثانوي المعزول أو قصور الكظر) 
أو آفة شاغلة للحيز (الصداع و/أو اضطراب الرؤية). تلعب النخامية دوراً مركزياً في عدة محاور غدية صماوية 
رئيسية ولذلك فإن الاستقصاءات والمعالجة يشملان عدة غدد أخرى. يمكن للقارئ الاستفادة من القسم التالي 


جزثياً لمزاجفة اضطرايات كل 
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التشريح الوظيفي والفيزيولوجيا والاستقصاءات 
0715114 طالخ 0115510100 ,لا41:031للخ ملخل08) 


يظهر (الشكل 23) تشريح النخامية؛ أما وظائفها الكثيرة فهي مبينة في الشكل 2 
السرج التركي 18:؟ناآ" 56118 الذي يحيط بها ويفطيها من الأعلى طية من الأم الجافية هي الحاجز السرجي 
111381782م13© ويتوضع تحتها الجيبين الهواثيين الوتديين 1:67010م5 وإلى الأعلى منها يتوضع التصالب 
البصري 1113511© 6ذام0. تكون الجيوب الكهفية إلى الوحشي من الحفرة النخامية وهي تحوي على الأعصاب 
القحفية الثالث والرابع والسادس والشريانين السباتيين الباطنيين. تتألف الغدة من فصين هما الفص الأمامي والفص 
الخلفي وتتصل مع الوطاء بواسطة السويقة القمعية 51311 :ةانا100001 التي تحتوي على الأوعية البابية التي تنقل 
الدم من البارزة المتوسطة للوطاء إلى الفص الأمامي كما تحوي الألياف العصبية التي تذهب إلى الفص الخلفي. 


تقع الفدة النخامية ضمن 


يظهر (الجدول 41) تصنيف آمراض النخامية والوطاء. إن أشيع اضطراب على الإطلاق هو الورم الغدي 
السليم في الغدة النخامية الأمامية. قد تترافق أورام النخامية من أي حجم مع غرط الإفراز 0منا 5م11 
(الأكثر شيوعاً إفراز البرولاكتين أو هرمون النمو). وتترافق الأورام الكبيرة مع اختلاطات 


فرط الإفراز (لأي هرمون من النخامية الأمامية). 


6655 علام0- 8/منا5 
مه 6/1000 


هاه عزام0 


و5همه بعابط نوم لوا 
معمه ماله مقافواا 0/1010 
5ل118/30امم/! 6 
الهاة 8 اانالام 


ماعن إما/مم 
لله انلام )مالماقدم 


مه انلام )رع اميق 


رمهاأنظام عمامعاممم 
(ا0ة) مأدقع/ممعه» :عه10اموم الام هاه»م ,8611 :ع وناموم 
0/١‏ 90 

159 ,نروع ,إل :عما6ا0مممع را 


الشكل 23: العلاقات التشريحية ووظيفة الغدة النخامية والوطاء. راجع أيضاً الشكل 2. 4: المرنان 11181 (55 - الجيب الوتدي. 
48 - النخامية الأمامية. ©0 - التصالب البصري. /71 - البطين الثالث. 51 - الوطاء. 58 - النخامية الخلفية). 8: صورة 
المركزية من صودة المرتان. 
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الجدول 41: تصنيف أمراض النخامية والوطاء. 


الأولي الثانوي 
اقرط دوي 
النخامية الأمامية: الورم البرولاكتينى. فرط برولاكتين الدم الناجم عن 
ضخامة النهايات. انقطاع الاتصال. 
متلازمة كو 
أورام ال5511 و آنآ و 7511 (نادرة). 
الوطاء والنخامية الخلفية: متلازمة الإفراز غير الملائم للهرمون المضاد 
للادرار (51811). 
عوز الهرمون: 
النخامية الأمامية: قصور التخامية. مثال عوز 605:11 (متلازمة كالمان). 


الوطاء والنخامية الخلفية: | البوالة التفهة القحفية. 
فرط التحسس للهرمون. 5 5 


المقاومة للهرمون: المقاومة لهرمون النمو (قزامة لارون). 
البوالة التفهة كلوية المنشأ. 

الأورام غير الوظيفية: الورم الفدى التخامى. 
الورم التتحقى البلعومى. 
الأورام الانتقالية. 


الاستقصاءات: 


رغم أن المرض النخامي يتظاهر بمظاهر متنوعة (انظر لاحقاً) فإن مقاربة المريض متماثلة في كل الحالات. تم 
وصف التقييم السريري لاحقا. أما الاستقصاءات فقد تم ذكرها في (الجدول 42). 


1. الغدة النخامية الأمامية: 


إن الاختبارات الخاصة بزيادة الهرمون تختلف حسب الهرمون المشتبه. على سبيل المثال لا يفرز البرولاكتين 
بطريقة نبضية كما أنه يرتفع في حالة الكرب النفسي الهام. وبافتراض أن المريض لم يتعرض للكرب الناجم عن 
بزل الوريد فإن القياس العشوائي لبرولاكتين المصل كاف لتشخيص فرط برولاكتين الدم. وعلى العكس فإن هرمون 
النمو يفرز بطريقة نبضية #اذاهواناظ وإن المستوى العالي في عينة عشوائية لا يثبت تشخيص ضخامة النهايات. 
ولا يتم تأكيد التشخيص إلا عندما يفشل كبت هرمون النمو (بواسطة الزيادة في عامل النمو -1 الشبيه 
بالأنسولين المحرضة بالأنسولين) أثناء اختبار تحمل الغلوكوز الفموي. وبشكل ممائل فإن قياس كورتيزول البلازما 
العشوائي عند الاشتياه بداء كوشينغ المعتمد على ال 80111 لا يعوّل عليه ويتم التشخيص عادة باختيار الكبت 
بالديكساميتازون. 
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الجدول 42: استقصاء المرضى المصابين بمرض نخامي ووطائي. 

كشف قصور النخامية: 

عوزال 46111 

« اختبار التنبيه بال4©1711 القصير (راجم الجدول 37). 

© إذا لم يكن تفسير اختبار التنبيه بال 80711 القصير مؤكداً (مثلاً فى حالة التظاهر الحاد) عندها فقط يجرى اختبار 
تحمل الأنسولين (انظر الجدول 47). 

عو ز 121/1511 

* عند الذكر يتم قياس تستوستيرون المصل و 13514 و 1-11 فى 

© عند النساء قبل الإياس. استفسر عن وجود دورات حيضية 3 

* عند النساء بعد الإياس. قياس 1.11 و 15511 فى المصل فى عينة عشوائية (سد تكون ال 15511 فى الحالة السوية أكثر من 


عشوائثية. 


* قياس ثيروكسين المصل العشواثى. 
« لاحظ أن ال1511 يكون غالباً قابلاً للكشف فى المرض التخامى بسبب الأشكال المتماثلة 150107105 الخاملة فى الدم. 
عوز هرمون الثموء 
(لا يتم استقصاؤه إلا إذا كان من |! 
* يقاس مباشرة بعد الجهد. 
* فكر فى اختبارات التنبيه الأخرى (راجم الجدول 46 فى الصفحة 208). 
البوالة التفهة القحفية: 
(لا يتم استقصاؤها إلا عند المريض الذى يشتكى من البوال/ العطاش اللذين قد يخفيهما عوز 82711 أو عوز 7511). 
» لا بد من نفى باقى الأسباب عن طريق قياسات الغلوكوز والبوتاسيوم والكالسيوم فى الدم. 
* اختبار الحرمان من الماء (راجع الجدول 53 فى الصفحة 223) أو اختبار تسريب المحلول الملحى 5//. 
كشف زيادة الهرمون: 
© قياس برولاكتين المصل العشوائى. 
» يتم استفصاء ضخامة النهايات (اختبار تحمل الفلوكوز) أو متلازمة كوشينغ إذا وجدت المظاهر السريرية. 
تأكيد التشريح والتشخيص: 
» فكر فى فحص الساحة البصرية. 
* تصوير النخامية والوطاء بواسطة المرثان أو التصوير المقطعى المحوسب. 


إعطاء معالجة الإعاضة بهرمون النمو راجع الصفحة 210). 


كذلك تختلف وسائل اختبار قصور النخامية بين الهرمونات المختلفة. ومن الاختبارات الشائعة التي ما زالت 
تستخدم في بعض المراكز الإعطاء المتزامن للهرمون المحرر لموجهة الدريقة (11851) والهرمون المحرر لموجهة القدد 
التناسلية (001811) والأنسولين (لتحريض الكرب الناجم عن نقص سكر الدم وبالتالي تنبيه ال 80111 وهرمون 
النمو). وإن هذا الإجراء يحمل في طياته الخطورة وهناك دليل على أن تقييم الغدد المستهدفة من أجل معظم هذه 
الهرمونات يعطي نتائج موثوقة مماثلة. تم ذكر تفاصيل كل اختبار سابقاً في المقاطع الخاصة بكل غدة وكذلك 
ذكرت في (الجدول 42). 

إن الانضغاط الموضعي بورم نخامي كبير يؤدي غالباً إلى انضفاط السبيل البصري. وتكون النت 
الساحة البصرية يمكن إظهاره باللوحات البصرية النظامية (لوحة قياس مجال البصر لغولدمان 60105185 
أنقدكت لإتاعدمفوع8). إن صورة الغدة النخامية بواسطة المرنان 14181 تظهر شذوذات الحفرة النخامية فى نسبة 


يجة خللاً في 


تصل إلى 10 من المرضى متوسطي العمر. ولهذا يجب آلا تجرى إلا إذا كان هناك شذوذ كيميائي حيوي واضح أو 
عند المرضى الذين يتظاهرون بمظاهر سريرية للورم النخامي (انظر لاحقاً). أما التصوير الوظيفي 0041ناهنا1 
#لاأ108 (مثلاً بواسطة الأوكتريوتيد الموسوم. وهو مضاهئ للسوماتوستاتين) فنادراً ما يستخدم. 

تجرى الخزعة الجراحية عادة كجزء من العملية الجراحية العلاجية فقط. ويمكن للتلوين التقليدي أن يميز 
الأورام النخامية إلى الكارهة للون 0«ام18030© أو الأليفة للحمض اننام4100. آو الأليفة للأساس انطمدقة8. 
تترافق الأورام المحبة للحمض بشكل كلاسيكي مع زيادة إفراز هرمون النمو أو البرولاكتين أما الأورام المحبة 
للأساس فتترافق مع شرط إفراز ال_4©111. وتكون الأورام الكارهة للون أوراماً غير وظيفية. ومع ذلك ضإن 
العديد من الأورام الكارهة للون تترافق مع زيادة الهرمونات. 


وتعتبر الكيمياء النسيجية المناعية 'ا5ذ111100001151005 باستخدام مضادات مصلية 411015613 موجهة 
ضد هرمونات النخامية هي الأكثر فائدة في التعرف على الهرمون (الهرمونات) الذي يفرز من الخلايا النخامية 
النوعية. ومن غير الممكن لعلم النسج أن يعين الأورام النخامية النادرة التي تعاود النمو بسرعة وتغزو البنيا 
الموضعية. 
2. النخامية الخلفية والوطاء: 

إن المرضى المصابين بعرض وطائي معرضون لخطر حدوث خلل وظيفة النخامية الأمامية ويحتاجون للتقييم كما 
ذكر سابقاً. إضافة لذلك قد يكون عند هؤلاء المرضى خلل في وظيفة النخامية الخلفية. لاحظ أن 
النخامية الخلفية نادراً ما تصاب بأورام النخامية ويحدث خلل وظيفتها 


بعد جراحة النخامية. وفي الممارسة فإن 
وظيفة النخامية الخلفية الوحيدة التي تحتاج إلى الاستقصاء هي عوز الفازوبريسين الذي يؤدي إلى البوالة التفهة. 


التظاهرات الرئيسية للمرض الوطاني والنخامي 


إن طرق تظاهر المرض النخامي والوطائي مبينة في (الجدول 43). يجب تقييم كل المرضى سريرياً كما في 
(الشكل 24) وكيميائياً حيوياً كما في (الجدول 42). تتظاهر النساء الشابات المصابات بمرض نخامي بشكل شائع 
بانقطاع الحيض الثانوي أو ثر اللبن ([في فرط برولاكتين الدم). أما النساء بعد سن الإياس والرجال من كل الأعمار 


نإنهم أقل احتمالاً لأن يشتكوا من أعراض قصور الغدد التناسلية ولذلك من الشائع أن يتظاهروا بشكل متأخر 
بأورام كبيرة تسبب عيوباً في الساحة البصرية. 
1. قصور النخامية 118/5018171]017141215131: 


يدل قصور النخامية على وجود عوز مشترك في أي من هرمونات التخامية الأمامية وتشمل الأسباب أي 
(الجدول 44). 


عرض فى النخامية أو قى الوطاء عَمَا هو مبين في 
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الجدول 43: الشكاوى الشائعة ‏ المرض الوطائي/ النخامي. و 
(راجع الشكل 24). 

التظاهرات المزمنة: 

* انقطاع الحيض الثانوي. 

٠‏ ثر اللبن. 

© عيب الساحة البصرية. 

» موجودة عرضية على الصورة الشماعية أو الصورة المقطعية المحوسبة '01© للجمجمة التى أجريت لسبب آخر. 
* تشخيص واضح لضخامة النهايات أو متلازمة كوشينغ. 

© القامة القصيرة. 

خلل الوظيفة الجنسية/ العقم. 

* التعب غير المفسر (قصور النخامية). 

التظاهرات الحادة: 

* السكتة النخامية (الصداع. إصابة الجيب الكهفى مع الشقع. خلل الوظيقة البصرية. قصور النخامية). 

* قصور الكظر (الصدمة التى تثار بعرض عارض). 


الاختلاطات الموضعية: 
© الصداع. 

* عيب الساحة البصرية. 

© فرط برلاوكتين الدم بانقطاع الاتصال. 

© الشفع (إصابة الجيب الكهفي). 

© الاحتشاء الحاد/ التمدد الحاد (السكتة التخامية). 


الوم الفدي الكبير 
ا(قطره يتجاوز 10 ملم) 


الورم الغدي الصغير 


إ[قطرء أقل من 10 ملم) 


الشكل 24: الأعراض والعلامات الشائعة عند مريض يشتبه بإصابته بمرض تخامى. 


الجدول 44: أسباب قصور النخامية. ]| 
مكان الآفة الأعواز الشائعة/الأسباب الأعواز النادرة/الأسباب 
الوطاء: 
المكتسبة الورم التحفى البلعومى. الساركويد. 
أذية الرأس. التدرن. 
الجراحة. كثرة المنسجات بخلية لانفرهانس. 
المعالجة الشعاعية. الورم الأولى أو الثانوى. 
الإفرتجى. 
التهاب الدماغ. 
الخلقية 00111 (متلازمة كالمان). لللئلة 
نانفك لنننعك 
النخامية: 
البنيوية الورم الثانوى. 
التتخر بعد الوضع (متلازمة شيهان). 
المناعى الذاتى. 
النزف (السكتة). 
داء ترسب الأصبئة لننموية- 
الوظيفية 


4. المظاهر السريرية: 

إن تظاهر الأعراض متنوع بشكل كبير ويعتمد على الآفة المستبطنة. فالعيوب الخلقية '# الوطاء تتظاهر عادة 
بالقامة القصيرة. يحدث مع ترقي الآفات # النخامية فقد لإفراز الهرمونات النخامية بتسلسل مميز. ويكون إفراز 
هرمون النمو هو أبكر الهرمونات التي تفقد غالباً. ويؤدي ذلك عند البالغين إلى النوام 16011818 والضعف 
العضلي وزيادة الكتلة الدهنية لكن هذه المظاهر لا تكون واضحة إذا كانت معزولة. بعد ذلك يضعف إفراز موجهات 
الغدد التناسلية (1.]1 و 5511) ويحدث عند الذكور فقد الشبق 110140 والعنانة ويحدث عند الإناث ندرة الطموث 


أو انقطاع الحيض. وقد يحدث عند الذكور ب مرحلة متأخرة التثدي ونقص عدد مرات الحلاقة. يصبح شعر 
الإبط وشعر العانة # كلا الجنسين # النهاية خفيفاً أو حتى غائباً. ويصبح الجلد بشكل مميز مجمّدأ لعاءل0ة11/8 
وأكثر نعومة. 

إن الهرمون التالي الذي يفقد عادة هو ال80111 ويؤدي ذلك إلى أعراض عوز الكورتيزول. وعلى العكس من 
قصور الكظر الأولي فإن وظيفة الطبقة الكبيبية المعتمدة على الأنجيوتنسين 11 لا تفقد ولذلك يحافظ إضراز 
الألدوستيرون على مستوى سوي من البوتاسيوم ‏ البلازما. لكن قد يكون هناك نقص ضغط الدم الوضعي ونقص 
صوديوم الدم بالتمديد 12100110021 وذلك لثلاثة أسباب: 

فشل التضيق الوعائي بغياب الكورتيزول مما يؤدي إلى تجمع الدم ‏ الساقين عند الوقوف. 

» يتعزز تحرر الهرمون المضاد للإدرار (81011) بنقص ضغط الدم وعوز الكورتيزول. 
الكورتيزول ضرورى لإطراح الماء # الحالة السوية من الكلية. 
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الجدول 45: السبات عند المريض المصاب بقصور النخامية. لك 
السبب المحتمل القياس الآلية 
نقص سكرالدم | غلوكوز الدم. الأنسولين والكورتيزول وهرمون | فقد هرمون النمو والكورتيزول مما يسبب زييادة 
النمو. التحسس للأنسولين. 
التسمم المانى | الصوديوم والبوتاسيوم واليوريا إذ البلازما- | الكورتيزول والثيروكسين الضروريان لإطراح الماء 
انخفاض الحرارة | درجة الحرارة الشرجية. قصور الدرقية. 


وعلى العكس من التصبغ ‏ داء أديسون يلاحظ وجود درجة واضحة من الشحوب عادة. وذلك بشكل رئيسي 
بسبب فقد تنبيه الخلايا الميلانينية بواسطة الهرمون المنمّي للشحم - بيتاع110608 عتامهتاهم 83-1 
(0-1.511]. وهو شدفة من ببتيد طليعة ال8©7111) # الجلد. 


و 
تحمل البرودة. وعلى العكس من قصور الدر: 


أ يفقد إفراز ال7513 مع حدوث قصور درقية ثانوي تال. ويساهم ذلك أكثر يذ الخمول '[أ4]81 وعدم 


الأولي لا تشاهد .2# هذه الحالة الوذمة المخاطية الصريحة. 


إن بداية كل الأعراض السابقة تكون مخاتلة بشكل شائع. وقد يتظاهر المرضى ‏ بعض الأحيان بعرض شديد 


مع قصور قشر الكظر وغالباً ما يثار ذلك بخمج خفيف أو بآ 
النهاية إلى السبات (راجع الجدول 45). 


إن قصور النخامية الشديد غير المعالج يؤدي بخ 


8. الاستقصاءات: 

يظهر (الجدول 42) # خطة استقصاء المرض التخامي. إن الأولوية عند الشخص المريض بشدة هي تشخيص 
وعلاج عوز الكورتيزول. ويمكن إجراء باقي الاختبارات لاحقاً. تم وصف الاختبارات الديناميكية النوعية لتشخي 
العوز الهرموني ب الجدولين 37 (8©111) و 46 (هرمون النمو). ونادراً ما نحتاج إلى إجراء اختبارات كيميائية 
حيوية أكثر تخصصاً مثل اختبارات تحمل الأنسولين (راجع الجدول 47) واختبارات 62111 و 7811 يجب أن 
يجرى المرنان 90181 أو التصوير المقطعي المحوسب 1© عند كل المرضى الذين لديهم دليل كيميائي حيوي على عوز 
الهرمون النخامي وذلك لكشف أورام النخامية أو الوطاء. 


©. التدبير: 

إن معالجة المرضى المعتلين بشدة مشابهة للمعالجة التي وصفت ‏ قصور قشر الكظر ماعدا أن نفاد «هناءامء12 
الصوديوم ليس مكوناً هاما حتى يصحّح. تع وصف معالجات الإعاضة الهرمونية المزمنة لاحقاً. 
حالما يتم تاكيد سبب قصور النخامية فإن المعالجة النوعية (مثلاً الورم الغدي الكبير ب النخامية) قد تكون ضرورية. 


الجدول 46: اختبارات إفراز هرمون النمو. 2 
إن مستويات هرمون النمو غير قابلة للكشف بشكل شائع لذلك فإن الاختيار من مجموعة اختبارات التنبيه أمر ضروري: 

* بعد ساعة واحدة من النوم. * نقص سكر الدم المحرض بالأنسولين. 

© آخذ عينات متكررة أثناء النوم. © الآرجنين. 

بعد الجهد. 

الأحق انه عند اكرتى كيل الكو وان التسشير بانست ين افحتسى فرق حرام اخخرات ليمت 


أمراض الغدد الصم 


5 جب 


الجدول 47: اختبار تحمل الأنسولين. 

الاستخدام: 

* تفييم المحور الوطاثى - النخامى - الكظرى. 

© تقييم عوز هرمون النمو. 

* يستطب عندما يوجد شك ف أحد الاختبارات المذكورة سابقا. 

» يجرى عادة ب مراكز متخصصة خاصة عند الأطفال. 

راشر ا الوريدي وا 5 

مضادات الاستطباب: 

» داء القلب الإقفارى. 

الصرع. 

« قصور النخامية الشديد (مستوى كورتيزول البلازما يذ الساعة 8 صباحاً أقل من 180 نانومول/ل). 

الجرعة: 

يعطى الأنسولين الذواب وريدياً بجرعة 0.15 وحدة/كغ من وزن الجسم. 

الهدفه 

* إحداث نقص سكر دم كاف (علامات الاعتلال العصبى بنقص السكر - تسرع القلب والتعرق- مع مستوى غلوكوز الدم 
دون 2.2 ملمول/ل). 

العينات الدموية: 

عينات دموية لقياس غلوكوز الدم والكورتيزول وهرمون النمو ‏ البلازما وذلك ب الدقائق 0. 30. 45. 60. 90. 


0 


النتائجه 
* هرمون النمو عند الأشخاص السليمين أكثر من 20 ملى وحدة/ل. 
» الكورتيزول عند الأشخاص السليمين أكثر من 550 نانومول/ل- 


1. إعاضة الكورتيزول: 

يجب إعطاء الهيدروكورتيزون (وهو اسم آخر للكورتيزول) إذا وجد عوز ال4©111: وقد تم وصف الجرعات 
المناسبة # قسم المرض الكظري. أما إعاضة القشرانيات المعدنية فليست ضرورية. 
2. إعاضة هرمون الدرقية: 

يجب إعطاء الثيروكسين 0.15-0.1) ملغ مرة واحدة يومياً. وعلى العكس من قصور الدرقية الأولي فإن قياس 
511 لا يساعد على ضبط جرعة الإعاضة لأن المرضى المصابين بقصور النخامية يفرزون غالباً البروتينات 


السكرية التي تقاس بمقايسات ال1511 لكنها ليست فعالة بيولوجياً 
المصلي على الحد الأعلى من المجال المرجمي. وهذا أمر ضروري لضمان وجود مستويات كافية من ثلاثشي 
يودوتيرونين (53) وهو الهرمون الفعال ‏ النسج المستهدفة. لآن كل ال73 عند هؤلاء المرضى يشتق من 14 الجائل 


ولا يفرز من الغدة الدرقية. 


إن الهدف من المعالجة هو الحفاظ على ال4]" 


إن إعطاء معالجة الإعاضة الدر: 
أولاً آمر حتطيرقك يقذي إلى إكرة 


للمرضى المصابين بقصور الكظر دون إعطاء المعالجة القشرانية السكرية 
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3. إعاضة الهرمون الجنسي: 
تستطب إعاضة الهرمون ١‏ 


ذا وجد قصور الغدد التناسلية عند الرجال من أي عمر كان وعند النساء 


قبل الإياس وذلك لاستعادة الوظيفة الجنسية السوية والوقاية من تخلخل العظام. 


4. إعاضة هرمون النمو: 

يعطى هرمون النمو يومياً عن طريق الحقن الذاتي تحت الجلد للمرضى الصغار المصابين بعوز هرمون النمو أو 
الفشل الكلوي أو متلازمة تورئر لمساعدتهم على الوصول إلى نموهم المحتمل. كان 5 
هرمون النمو حالما تلتحم مشاشات العظام ولم يكن يعطى للبالغين. من جهة أخرى رغم أن البالغين المصاب 
بقصور النخامية الذين يتلقون إعاضة كاملة بالهيدروكورتيزون والثيروكسين والستيروثيدات الجنسية يتحسنون 
عادة بشكل كبير مع هذه المعالجات لكنهم غالباً ما يبقون نوّامين ©1ع1.6)!:3 ومريضين نسبة للأشخاص الأصحاء. 
وقد اقترحت الدراسات الحديثة أن بعض هؤلاء المرضى يشعرون أنهم أفضل ويحدث لديهم تحسن موضوعي بذ 
نسب كتلة الدهن/ الكتلة العضلية و باقي المعايير الاستقلابية وذلك إذا أعطوا أيضأ إعاضة هرمون النمو. إن 
التأثير الجانبي الرئيسي هو احتباس الصوديوم الذي يتظاهر بالوذمة المحيطية أو متلازمة نفق الرسغ ولهذا 
السبب يتم البدء اس مستويات عامل النمو -1 
الشبيه بالأنسولين  )1617-1(‏ المصل. 


اضة هرمون النمو بجرعة منخفضة مع مراقبة الاستجاب 


1 


قصور النخامية عند البالفين - استخدام معالجة الإعاضة بهرمون النمو (0711): 


أظهرت الدراسات العشوائية المحكّمة قصيرة الآمد (12-6 شهراً) أن هرمون النمو يحسن نوعية الحياة والقدرة على 
تحمل الجهد وينقص السمنة المركزية ومستويات كولسترول البروتين الشحمى منخفض الكثافة: وقد تحدث التأثيرات 
المفيدة على كثافة العظم المعدنية بعد المعالجة المديدة لكن هذه النتائج يمكن أن يمكن تُمنّد بمحاباة الانتقاء «دناء»ا858 
135 . لابد من إجراء دراسات طويلة الآمد لتأكيد تآثيرات المعالجة بهرمون النمو على المرض القلبى الوعاثى والكسور 
ونكس الورم النخامى والخباثات الأخرى. إن المعالجة بهرمون النمو مناسبة للمرضى الذين يرهقهم النوام والذين تتحسن 
نوعية الحياة عندهم بشكل فعلي مع هذه المعالجة. 


1]. عيب الساحة البصرية 11517191 .11191 /1/151[41: 

إن انضفاط الاتصالات العصبية بين الشبكية والقشر القذالي بورم نخامي يؤدي إلى خلل ‏ الساحات 
البصرية. ورغم أن شدوذات الساحة البصرية الكلاسيكية المترافقة مع انضفاط التصالب البصري هي عمى 
الشقين الصدغيين 9أم00 1ع 1نرهم«عاأ أو عمى الربع العلوي 3أم020]200«ناق »أإمناء فإن أي نمط من 
عيوب الساحة اليصره ينجم عن امتداد الورم النخامي فوق السرج لأنه قد يضغط العصب البصري (فقدان 
حدة الإبصار أو العتامة ْ جهة واحدة) أو التصالب البصري أو السبيل البصري (العمى الشقي ممائل الجانب 
18013 05ا130ل110200). إن الضمور البصري قد يكون ظاهراً بتنظير العين. وقد يحدث الشفع والحول 
بشكل تال لانضغاط الأعصاب القحقية الثالث والرابع والسادس. 

إن التشخيص التفريقي لعيوب الساحة البصرية واسع ويشمل الأمراض العصبية وأمراض الحجاج (مثل الزرق 
ة أخرى يجب د حال غياب أي تفسير واضح لعيب الساحة البصرية إجراء المرنان 11181 أو 
التضوير لقف الفموسبب 7 النسقزة التكلمية لتكرك الو التنقلمى (لتظر تفل 35 


8 ومن + 
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لابد من إجراء المزيد من التقييم السريري والاستقصاء عند المرضى الذين لديهم دليل شعاعي على وجود ورم 
نخامي وذلك كما هو مبين © (الجدول 42 و الشكل 24). 


تحتاج الأورام المسببة لعيوب الساحة البصرية إلى معالجة إسعافية كما وصف لاحقاً. 


11. ثر اللبن 4140101111154 6: 


هو در اللبن 12181100 دون وجود إرضاع والدي. يحدث عند بعض التساء ثر اللبن الفيزيولوجي كما هو الحال 
مثلاً عند الفشل ‏ إيقاف در اللبن بعد إيقاف الإرضاع الوالدي. أو استجابة لوجود طفل جديد خ المنزل. تكون 
كمية الحليب المنتجة متنوعة وقد لا تلاحظ إلا بعد التعصير 6©55108م6 اليدوي أو حالات معينة (مثلاً عند 
الهياج أو عند تنبيه الحلمة). ينجم ثر اللبن المرضي عن فرط برولاكتين الدم ويظهر (الجدول 48) التشخيص 
التفريقي. 


وسمم6 
«نعمالق. 
ونم,66. 
الما «عداف عناو0 
'كقاافكةبون5 


حسم 
هما 6 ببسم 
5105 318 نات لهوأممع نم5 


انمصية رمعاانةاه_] ل جعقاف علو0. كناماة له 


الشكل 25: ورم غدي كبير 2 النخامية عند مريض تظاهر بعيب الساحة البصرية. : عيب الساحة البصرية على شكل عمى 
الششين الصسدغيين للشوء الأحمر (الخط الأحمر) والضوء (الخط الأسود). 8: امتداد الورم النخامي الكبير هوق 
الدج تفظن سوم دقش إكزنن قروم اقتضانى يشير اتتتخاءا اقاقي يصوي 
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|الجدول 48: أسباب ارتفاع برولاكتين البلازما. م 
الفيزيولوجية: 

» الكرب. « متعكس جدار الصدر (مثال تنبيه الحلمة). 
« الحمل. * منعكس المرأة المرضع (مثال بكاء الطفل). 
» الإرضاع. 
|الأدوية: 
مناهضات 171/8801115/5/ الدويامين: الآدوية ا مؤدية لنفاد الدوبامين: 
» مضادات الذهان (الفينوتيازينات والبوتيروفينونات). الرزريين. 
» مضادات الاكتثاب. » الميثيل دويا. 
« مضادات الإقياء (مثل الميتوكلوبراميد. الدومبيريدون). ‏ الأستروجينات: 
© حبوب منع الحمل الفموية. 
المرضية: 
الشائعة: غي رالشائعة: 
» فرط برولاكتين الدم بانقطاع الاتصال (مثلاً الورم الفدى «المرض الوطائى. 
الكبير خير الوظيفى بذ النضائية). » الورم النخامى المفرز للبرولاكتين وهرمون النمو. 
» الورم البرولاكتينى (عادة ورم غدى صغير). © الفشل الكلوى. 
* قصور الدرقية الأولى. قادرقة 
* متلازمة المبيض متعدد الكيسات. » تالى للهريس النطاقى. 
» المصدر الكنتين. 


3. التقييم السريري: 


تشمل النقاط الهامة ‏ القصة المرضية استخدام الآدوية والحمل الحديث والقصة الحيضية. يؤدي فرط 
برولاكتين الدم الهام إلى انقطاع الحيض أو عدم انتظامه. قد يلتبس ثر اللبن وحيد الجانب مع نجيج الحلمة ومن 
المهم إجراء فحص دقيق للثدي لنفي الخباثة. إن التقييم الإضاي يكون حسب المبادئ التي ذكرت # (الشكل 24). 
من جهة أخرى تكون معظم الأورام البروا اما غدية صغيرة 111020600113 لذلك فمن غير الشائع 
نسبياً حدوث قصور النخامية. 


8. الاستقصاءات: 


إن الحد الأعلى لبرولاكتين المصل السوي ‏ العديد من المقايسات هو حوالي 500 ميلي وحدة/ل. قد تصل 
المستويات الفيزيولوجية من البرولاكتين أثناء الحمل والإرضاع إلى 20000 ملي وحدة/ل. إن المستويات بين 
1000-0 ملي وحدة/ل عند المريضات غير المرضعات وغير الحوامل ناجمة على الأرجح عن الكرب أو 
الأدوية ويستطب إعادة القياس. أما المستويات بين 1000 و5000 ميلي وحدة/ل فناجمة على الأرجح عن الأدوية 
أو ورم برولاكتيني صغير 501261100838م811650 أو عن فرط برولاكتين الدم بانقطاع الاتصال دتاءءصدمء215 
16 مم11 (ناجم عن الضغط على السويقة القمعية وزوال تأثير الدوبامين المثبط لإفراز 
البرولاكتين). وتقترح بشكل كبير المستويات فوق 5000 ميلي وحدة/ ل وجود ورم برولاكتيني. وكلما كانت المستويات 
أغلى كان الورم اكير وقد قصل المستويات ف يعذ إلى 100000 ميلي وحدة/ل. 


يجب عند المريضات اللواتي لديهن زيادة البرولاكتين إجراء اختبارات وظيقة القدد التناسلية وقياس 754 و 
11 لنفي قصور الدرقية الأولي المسبب لزيادة البرولاكتين المحرضة بال71811. إن برولاكتين المصل الذي يتجاوز 
0 ميلي وحدة/ل استطباب لإجراء المرنان 11181 أو التصوير المقطعي المحوسب '1© للوطاء والنخامية إلا إذا 
هبطت مستويات البرولاكتين بعد سحب المعالجة الدوائية ذات الصلة. كما تحتاج المريضات المصابات بالأورام 
الغدية الكبيرة إلى إجراء اختبارات قصور النخامية أيضاً (راجع الجدول 42). 

إن المرنان 24181 يكشف كل الأورام الغدية الكبيرة وحوالي 70 من الأورام الغدية الصفيرة؛ وإذا كانت 
التفريسة 5030 سوية دون وجود سبب آخر لزيادة البرولاكتين فإن التشخيص الافتراضي عند المريضة '# هذه 
الحالة هو الورم الغدي المجهري الصغير 81030600138 1لهدر5. 
©. التدبير: 

تم وصف معالجة الأورام البرولاكتينية ب الصفحة 216. إن ثر اللبن عند المعالجة النوعية للأسباب 
الأخرى لزيادة البرولاكتين أو سحب الدواء المسبب. ويمكن معالجة شر اللبن الفيزيولوجي المزعج بناهضات 
الدوبامين كاوتممع4 ع«نسدمه (راجع الجدول 50]). 


الأورام الوطائية والنخامية 
1 1950131414011 طالخ لاغزخ" 


1. أورام النخامية غير الوظيفية 1000101015 /517:011:6141 7030110101316 - 010ل : 


3. السببيات: 

تكون الأورام النخامية عادة أوراماً غدية 40600335 سليمة عادة. 

إن الكارسينوما الأولية # الغدة النخامية نادرة لكن الورم الانتقالي من ورم أولي ف الثدي أو الرثة 
أو الكلية أو من أي مكان آخر قد يحدث # الوطاء وينقص وظيفة النخامية. إن باقي الأورام (على سبيل 
المثال ورم الفدة الصنوبرية أو الورم البطاني العصبي 506000100133 أو الورم السحائي) قد تترافق مع أذية 
النخامية أو الوطاء. كذلك فإن بعض الحالات مثل الساركويد أو الإفرنجي قد تقلد الأورام النخامية. 
85. المظاهر السريرية: 

راجع المقاربة الموجودة د (الشكل 24). تتنوع المظاهر السريرية ويعتمد ذلك على نمط الآفة 2 الغد: 5 
وتأثير تلك الآفة على البنيات المحيطة بها. إن الأورام التي لا تفرز هرمونات زائدة (الأورام الغدية غير الوظيفية) 
تتظاهر بقصور النخامية أو بمظاهر ناجمة عن التمدد الموضعي للورم. ويعتبر الصداع هو العرض الأكثر شيوعاً 
لكنه الأقل نوعية. لا تسيب الأورام النخامية مظاهر خلل وظيفة الوطاء أو النخامية الخلفية إلا إذا امتدت بشكل 
كاف بحيث تصطدم بالوطاء حيث أن الضغط على النخامية الخلفية لا يتداخل مع وظيفتها. إن عيوب الساحة 
الب ا 


غامية 


ورغم أنه قد تم وصف حدوث موه الرأس 5نالة1امء1190:00 ْ أورام النخامية فمن المهم معرفة أن 
أورام النخامية لا تتصرف مثل أورام الدماغ حيث أنها بطيئة الترقي عادة ومن النادر جداً أن تسبب اضطراباً 
عصبياً أو ارتفاعاً ' الضغط داخل القحف. وإن هذا من المفاهيم الهامة التي يجب توضيحها للمرضى ف مرحلة 
باكرة. 
©. الاستقصاءات: 


يجب عند كل المرضى المصابين بأورام النخامية إجراء الاختبارات الموصوفة ‏ (الجدول 42). إذا اقترحت 
المظاهر السريرية وجود شرط إفراز هرموني فلابد عندها من إجراء تقييم لذلك. إن المرنان 0/121 هو تقنية 
التصوير التي لها أعلى دقة «0نانااه8©5 (انظر الشكل 25) والتي يمكن أن تؤكد إن كان الورم ورمأ غدياً كبيراً 
(قطره أكبر من 10 ملم) أو ورماً غدياً صغيراً (قطره آقل من 10 ملم) وإن لم يكن المرنان متوفراً فإن التصوير 
المقطعي المحوسب 1© وسيلة يعول عليها 4 كشف الأورام الغدية الكبيرة. إن تمييز حجم الورم أمر هام وذلك 
بشكل رئيسي لأن الأورام الغدية الصغيرة لا تترافق مع قصور النخامية أو انضغاط البنيات الموضعية ولا تعالج إلا 


إذا كانت مفرزة لهرمونات زا 
0. التدبير: 

يظهر (الجدول 49) طرق معالجة الأورام النخامية. 

إذا كان هناك دليل على وجود انضغاط الطرق البصرية فإن المعالجة الإسعافية أمر ضروري. وإن فرص شفاء 
عيب الساحة البصرية يتناسب مع مدة الآعراض. فإذا كان العيب موجوداً منذ أكثر من 4 شهور فإن الشفاء الكامل 
أمر غير محتمل. إن المعالجة الطبية الوحيدة التي تؤدي إلى انكماش الأورام الغدية الكبيرة بشكل يعول عليه هو 
ناهضات الدوبامين 015]5مع4 1907010106 لعلاج الأورام البرولاكتينية الكبيرة (انظر لاحقاً). من الضروري قياس 
برولاكتين المصل قبل إجراء الجراحة الإسعافية فإذا كان البرولاكتين أكثر من 4000 ميلي وحدة/ل فإن الت 
العلاجية بناهضات الدوبامين لعدة أيام فقط قد تؤدي بشكل ناجح إلى انكماش الورم مما يجعل الجراحة غير 


بة 


ضرورية. 

يتم إجراء معظم العمليات الجراحية على النخامية عن طريق المقاربة عبر الوتدي [30103عدام5-ؤمة1" 
0801م حيث تتم مقاربة الحفرة النخامية عن طريق الجيب الوتدي عبر شق تحت الشفة العليا أو من خلال 
الأنف. ويحتفظ بالجراحة عبر الجبهي عن طريق حج القحف 'إ63010]010© للأورام الكبيرة جداً والأورام القحفية 
البلعومية. ومن غير الشائع إمكانية قطع الأورام الغدية الكبيرة بشكل كامل. 

يتم بعد تخفيف الانضفاط 196601301255108 إعادة التصوير بعد عدة أشهر وإذا كان هناك أي ورم متبق فإن 
المعالجة الشعاعية الخارجية تعطى لإنقاص خطر النكس. إن المعالج 
يحتاجون إلى معالجة إسعافية لأنها تحتاج إلى عدة أشهر أو سنوات حتى تكون فعالة إضافة إلى وجود خطر 
التورم الحاد 08ذااه:58 عاتاءة للورم. 


لإشعاعية غير مفيدة عند المرضى الذين 
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الجدول 49: الطرق العلاجية للأورام الوطائية والنخامية. - 
المعالجة 
الجراحة . المعالجة الطبية ملاحظات 
الإشعاعية 
الأورام الغدية النخامية | الخط الأول. | الخط الثاتى. - - 
الكبيرة غير الوظيفية 
الورم البرولاكت الخط الثانى. | الخط الثائى. الخط الأول: تؤدى ناهضات الدوبامين عادة 
ناهضات الدوبامين. | إلى انكماش الأورام الغديية 
الكبيرة. 
ضخامة النهايات الخط الأول. | الخط الثانى. | الخط الثاتى: لا تؤدى المعالجة الطبية بشكل 
مضاهئات يعول عليه إلى انكماش الأورام 
السوماتوستا: الغدية الكبيرة. 
ناهضات الدوبامين. 
مناهضات مستقبلة 
ال611. 
داء كوشينغ الخط الأول. | الخط الثانى. 0 تستخدم المعالجة الإشماعية 
عند الأطفال. كما تستخدم لمنم 
.متلازمة نلسون. 
الورم القحفي | الخط الأول. | الخط الثانى. - 
البلعومي 


إن كل العمليات الجراحية التي تجرى على النخامية تحمل '# طياتها خطر أذية الوظيفة الفدية الصماوية 
السوية ويزداد هذا الخطر مع زيادة حجم الورم الأولي. أما المعالجة الإشعاعية فتحمل خطر قصور النخامية مدى 
الحياة (70-50/: خلال السنوات العشرة الأولى) ولابد من إجراء اختبارات الوظيفة النخامية سنوياً. كذلك هناك 
قلق من المعالجة الإشعاعية التي توجه عبر الفصين الصدغيين حيث يمكن أن تؤدي إلى ضعف الوظيفة المعرفية 
017 بل حتى يمكن أن تحرض الأورام الدماغية الأولية. لكن هذه التأثيرات الجانبية لم يتم قياسها وهي 
نادرة على الأرجح. 

يتم متابعة الأورام غير الوظيفية عن طريق التصوير المتكرر بفواصل زمنية تعتمد على حجم الورم وعلى كون 
المعالجة الشعاعية قد أعطيت أم لا 


1. الورم البرولاكتيني 110/0114 ©82014: 
السببياته 

يعتبر ارتفاع مستويات برولاكتين البلازما من الموجودات الشائعة وقد ينجم عن مجموعة متنوعة من الأسباب 
كما ذكر ذلك ب (الجدول 48). ورغم أن القائمة طويلة فإنه من الممكن عادة الوصول إلى تشخيص افتراضي عن 


مويق القاصق افرشية الكاشيحة ردقة خلسة فما نضقة: باكنائية النواقة» 
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يعتبر أبقراط أول من لاحظ أن إفراز الحليب يترافق مع نقص وظيفة الفغدد التناسلية. إن المظاهر الرئيسية 
لفرط برولاكتين الدم هي ثر اللبن 0812101008 وقصور القدد التناسلية. يؤدي قصور الغدد التناسلية عند 
النساء إلى انقطاع الحيض الثانوي وندرة الطموث أو النزف الحيضي واللاإباضة مع العقم. أما عند الرجال 
فيحدث نقص الشبق والعنانة ونقص عدد مرات الحلاقة والنوام لإ8ةذلاع.]. يتظاهر الرجال عادة بالأعراض بذ 
مرحلة متآخرة مقارنة مع النساء وهم أكثر ميلا لأن يكون لديهم ورم غدي كبير. 

كذلك فإن المرضى المصابين بالأورام الفدية الكبيرة قد يكون لديهم آي من المظاهر السريرية للأورام النخامية 
(راجع الشكل 24). 
©. الاستقصاءات: 


غير الو 


تم وصف الاستقصاءات تحت عنوان ثر اللبن ‏ الصفحة 212. كما ذكرت المبادئ ف (الجدول 42). 
8. التدبير: 
1. ا معالجة الطبية: 


إن المعالجة بناهضات الدويامين سوف تعيد مستويات البرولاكتين إلى السواء مع عودة وظيفة الغدد التناسلية 
عند كل حالات فرط يرولاكتين الدم تقريباً. إذا لم تسترجع وظيفة الغدد التناسلية رغم الت الفعال 
للبرولاكتين فعندها قد يكون هناك عوز مرافق # موجهة الغدد التناسلية أو قد يكون ذلك بداية للإياس عند 


الإناث. يتوافر حالياً عدة ناهضات للدوبامين كما هو مبين ' (الجدول 50). 


الجدول 50: المعالجة بناهضات الدوبامين: الأدوية المستخدمة لعلاج الأورام البرولاكتينية. ا 
الجرعة الفموية* القوائد المساوئ 
البروموكريتين 15-5 ملغ/اليوم | متوافر للاستخدام حقناً. التاثيرات الجانبيية الشبيهة 
»م«ناصذ» مم8 | كل 12-8 ساعة. | نصف عمره قصير. ومفيد ‏ | بالإرغوتامين (الغثيان. الصداع. نقص 
معالجة العقم. ضغط الدم الوضعى؛ الإمساك). 
فعالية طويلة الأمد مثبتة. المطاوعة السيثة بسبب الجرعات 
المتكررة. 
الكابيرغولين | 1000-250 مكرو | طويل التآثير لذلك فإن الجرعات | غير مناسب لمعالجة العقم. 
#منامعمع ده | غرام/ الأسبوع. | المنسية أقل أهمية. 
جرعتان/ الأسبوع. | ذكر أن لديه تأثيرات جانبية 
شبيهة بالإرغوتامين قليلة - 
الكيناغوليد | 150-50 دواء غير إرغوتامينى وله تأثيرات | غير مختبر يذ الحمل, 
#فنامعههن»© 2 | مكروغ رام | جانبية قليلة عند المرضى الذين لا 
٠مرة‏ يتحملون الأدوية السابقة. 
البتتيرغوليد دواء قديم له تأثيرات جانبية تشبه 
علتامعمم البروموكربتين. لم يعد يستخدم. 
* يتطورالتحمل 1016886 للتآثيرات الجانبية. إن كل هذه الأدوية خاصة البروموكريتين يجب أن تعطى بجرمة 
منخفضة وتزاد ببعذله. إذا تم نسيان عدة جرعات من البروموكرنتين فإن العملية يحب أن تبدا مرة أخرى. 


تميل المعالجة بناهضات الدوبامين لأن تكون معالجة طويلة الآمد عند أغلب المرضى. ومع ذلك فإنه من الممكن 


سحب البروموكربتين عند بعض المرضى المصابين يورم غدي صغير بعد 10 سنوات من المعالجة دون أن يحدث 
نكس لفرط برولاكتين الدم. كذلك فإن كبت البرولاكتين 2 الأورام الفدية الصغيرة لا ضرورة له بعد الإياس إلا إذا 
كان در اللبن مزعجاً. حيث يكون آذ هذه الحالة قصور الغدد التناسلية فيزيولوجياً ومن غير المحتمل بشكل كبير 
حدوث نمو الورم. أما عند المرضى المصابين بالأورام الفدية الكبيرة فإن سحب الأدوية لا يمكن أن يتم إلا بعد 
إجراء جراحة شافية أو معالجة إشعاعية وتحت المراقبة اللصيقة. 


وبصورة عامة يجب على المرضى الذين لديهم زيادة البرولاكتين تجنب الأدوية التي تنبه البرولاكتين بما فيها 
الأستروجينات. 
2. ا معالجة الجراحية: 

إن ناهضات الدوبامين لا تخفض مستويات البرولاكتين فحسب بل تؤدي إلى انكماش غالبية الأورام الفدية 
الكبيرة المفرزة للبرولاكتين. ولهذا فإن تخفيف الانضفاط جراحياً ليس ضرورياً عادة إلا إذا كان الورم الفدي الكبير 
كيسياً. ومع ذلك يمكن عند المرضى الذين لا يتحملون ناهضات الدوبامين إزالة الأورام الغدية الصغيرة بشكل 
انتخابي بواسطة الجراحة عبر الوتدي مع معدل شفاء حوالي 80:. أما معدل الشفاء ‏ الأورام الغدية الكبيرة 


3. ا معالجة الإشعاعية إتز»1]00101/:©7: 

قد يكون التشعيع الخارجي ضرورياً ' بعض الأورام الغدية الكبيرة لمنع عودة نموها عند إيقاف ناهضات 
الدوبامين. 
4. الحمل: 

إن شرط برولاكتين الدم يتظاهر غالباً بالعقم لذلك فإن المعالجة بناهضات الدوبامين يليها غالبا حدوث 
الحمل. 

تنصح المريضات المصابات بالأورام الغدية الصفيرة بسحب البروموكريتين حالما يتم إثبات وجود الحمل 
(مثلاً باستخدام اختبار موجهات الغدد التناسلية المشيمائية البشرية (5©6) البولية '# اليوم الثالث من غياب 
الدورة). وعلى العكس فإن الأورام البرولاكتينية الكبيرة قد تتضخم بسرعة تحت تنبيه الأستروجين وهؤلاء 
المريضات يجب أن يتابعن المعالجة بناهضات الدوبامين ولابد من قياس مستويات البرولاكتين عندهن أثناء الحمل 
مع فحص الساحات البصرية. وتنصح كل المريضات بإخبار الطبيب مباشرة عند حدوث صداع أو اضطراب ب 
الرؤية. 


111. ضخامة النهايات '.40150111641: 


تنجم ضخامة النهايات عن إفراز هرمون النمو من ورم نخامي يكون عادة ورماً غدياً كبيراً 0103ا8020/. 
4. المظاهر السريرية: 
إذا حدث فرط إفراز هرمون النمو قبل التحام المشاش فإن ذلك يؤدي لحدوث العملقة تاكتاهدع61): أما إذا 


حدثت زيادة هرمون النمو عند البالفين بعد إتغلاق المشاش وهو آشيع فإن ذلك يؤدي لحدوث ضخامة النهايا 
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وإذا بدأ فرط الإفراز # فترة المراهقة واستمر بعد البلوغ فإن كلا الحالتين قد تشتركان. إن المظاهر السريرية 
مبينة ل (الجدول 51). وإن أشيع الشكاوي هي الصداع والتعرق. 

يكون التقييم الإضائٍ حسب الخطة المبينة ‏ (الشكل 24). قد تترافق الأورام الغدية الكبيرة مع اختلاطات 
موضعية ناجمة عن تمدد الورم كما تترافق مع قصور النخامية. 
8. الاستقصاءات: 

يجب إثبات التشخيص السريري عن طريق قياس مستويات هرمون النمو أثناء اختبار تحمل الغلوكوز الفموي 
(انظر الشكل 26). تكبت مستويات هرمون النمو # البلازما عند الأشخاص الأسوياء إلى ما دون 2 ملي وحدة/ل. 
أما ' حال ضخامة النهايات فإنها لا تكبت ويحدث عند 750 من المرضى ارتفاع تناقضي عوذ1 لاعنعره0دط. 


يجب استقصاء بقية الوظيفة النخامية كما هو موصوف ب (الجدول 42). وتكون مستويات البرولاكتين مرتفعة 


عند حوالي 30 من المرضى. 

إن تشخيص ضحامة النهايات أكثر صعوبة عند المرضى الذين لديهم عوز الأنسولين سواء النمط الأول 
أو النمط الثاني طويل الأمد من الداء السكري حيث قد لا يحدث كبت لهرمون النمو بعد تحميل الغلوكوز عند 
هؤلاء المرضى بسبب الإفراز غير الكاي للأنسولين مما يؤدي إلى فشل الغلوكوز بتنبيه إضراز ال1017-1 من الكبد. 


الجدول 51: المظاهر السريرية لضخامة النهايات. وآ 
اتبدلات النسيج الرخو. 
» تسمك الجلد. * الاعتلال المفصلى بضخامة النهايات. 
* زيادة التعرق. الاعتلال العضلى. 
« الصداع. * متلازمة نفق الرسغ. 
» زيادة إنتاج الزهم. © ظاهرة رينو متأخرة البداية. 
» ضخامة الشفتين والأنف واللسان. » ضخامة الأحشاء (مثل الدرقية والقلب والكبد). 
» زيادة سماكة وسادة العقب. 
ضخامة الأطراف: 
© اليدان الكبيرتان (صعوبة نزع الخواتم). » القدمان الضخمتان (زيادة مقاس الحذاء). 
التبدلات العظمية الأخرى: 
» نمو الفك السفلى ‏ الفقم تتعتطاممووط. » الحداب كتكمنام 1 
© نمو الجمجمة - تبارز الحواف فوق الحجاج مع كبر الجيبين » الفصال العظمى كتااعظاعةه09]60. 
الجبهيين. 
التأثيرات الاستقلابية: 
* عدم تحمل الغلوكوز (25). © فرط ضغط الدم (يترافق ذخ 25 مع زيسادة 
« الداء السكري (710)- صوديوم الجسم). 
الاختلاطات طويلة الأمد: 
© الداء العصيدي (3-2 آضعاف الخطر النسبى). 6 سرئلان الكولون (3:2 اتفاف الخلر التسبئ): 


وإن ال1-*101 هو الذي يقوم بدوره بكبت إفراز هرمون التمو. إن هذا آمر هام لأن ضخامة النهايات يمكن أن 
تسبب الداء السكري عن طريق إثارة 880158]108 المقاومة للأنسولين. ولكن تكون مستويات 1017-1 منخفضة 
عند المرضى السكريين غير المصابين بضخامة النهايات '# حين تكون هذه المستويات 
بضخامة النهايات. 

يمكن آن تشمل الاختبارات الإضافية # ضخامة النهايات إجراء التحري عن الأورام الكولونية عن طريق تنظير 
الكولون لإتزمعوممهام. 


ة عند المرضى المصابين 


©. التدبيره 

تم وصف الطرق العلاجية 4 الجدول 49. 
1. ا معالجة الجراحية: 

إن الجراحة عبر الوتدي هي الخط الأول المعالجة عادة وقد تؤدي إلى شفاء زيادة هرمون النمو خاصة عند 
المرضى المصابين بالأورام الغدية الصغيرة. لكن الأشيع أن تؤدي الجراحة إلى إنقاص حجم ءلأناا»2 الورم ويكون 
الخط الثاني من المعالجة ضرورياً حسب التصوير بعد الجراحة ونتائج اختبار تحمل الغلوكوز. 


2. ا معالجة الإشعاعية: 

تستخدم المعالجة الإشعاعية الخارجية عادة كخط ثان للمعالجة إذا استمرت ضخامة النهايات بعد الجراحة 
وذلك لإيقاف نمو الورم ود مستويات هرمون النمو. لكن مستويات هرمون النمو تهبط ببطء (خلال عدة 
سنوات) إضافة لوجود خطر قصور النخامية. 


ا 
(الامهم) كأ حه (النام) 
50 


40 


0 6 120 

(0105) 1106 
الشكل 26: اختبارات تحمل الغلوكوز عند شخص سوي وعند مريض مصاب بضخامة النهايات مع قياس غلوكوز الدم ومستوى 
هرمون النمو ‏ البلازما. لاحظ أن إغراز هرمون النمو قد تم كبته إلى مادون 2 ملي وحدة/ل عند الشخص السليم: ب حين 
لم يكبت (تزافق أحياتاً مع ارتفاع شعف تحمل الغلوكوز 2 شخامة: 
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أنثى عمرها 16 عاما. 

التشخيص 
راجمت المريضة بتوقف تطور يبو شعني بلعومي ملسي 
- 5 0 2 يوون سير المرنان(8)تم 
بن انه دعل 12 ممالجته بالجراحة والمعالجة. 

الإشماعية 
بعد الجراحة. 
المطش مم اليوال اليوالة التفهة القحفية تمت 
اختبار الحرمان من الما 3 539 
اوسسعولانية البلازسا 302 0 
ا 0041/8 عبر الأنف, 
أوسمولائية البول 310 ملي 
امزمول/كغ. 
ارقمت إنى 850 
أوؤمول/كغ يمد إعملاء 
«#لالمطاط. 
ازيادة وزن شديدة السنوات ...#8 السمنة 
التالية من المتابمة(8). ع 


الشكل 27: الورم القحضي البلعومي. 4: يتظاهر هذا الورم الوطائي بشكل مميز عند المرضى الشبان. 83 و): يكون هذا الورم 
غالباً كيسياً ومتكلساً كما يظهر ذلك 2 صورة المرنان 81181 (الأسهم) وب عينة التشريح المرضي. (1: تتظاهر أذية الوطاء 
بالبوالة التفهة وفقد حس الشبع مما يؤدي إلى كسب وزن شديد (راجع النص من أجل 51041/1). 


3. ا معالجة الطبية: 


تستخدم معظم المراكز المعالجة الطبية عند المرضى الذين يستمر لديهم ضخامة النهايات بعد الجراحة وذلك 
.١‏ يمكن إيقاف المعالجة الطبية 


لإنقاص مستويات هرمون النمو إلى ما دون 5 ملي وحدة/ل (راجع جدول 581/1 
هرمون النمو يستمر بالهبوط لعدة سنوات 


ستتهادههده5 (مثل الأوكتريوتيد علتامعتاه0 


بعد عدة سنوات عند المرضى الذين تلقوا المعالجة الإشعاعية لأن إفراز 


يمف تشميع النظامية. يفن عا محامة فت السومات 


أو اللانريوتيد 0:01106هآ) على شكل حقن عضلية بطيئة التحرر كل عدة آسابيع. وبشكل هام فإن 
الأوكتريوتيد لا يؤدي إلى انكماش الأورام المفرزة لهرمون النمو بشكل يعول عليه. إن ناهضات الدوبامين أقل فعالية 
تخفيض هرمون النمو لكن قد تكون مفيدة خاصة عند المرضى الذين لديهم زيادة مرافقة يذ البرولاكتين 
وهناك تجارب مشجعة قد أجريت باستخدام مناهضات مستقبلة هرمون النمو (مثل البيففيسومانت 


لك 1 


| ا | 
ضخامة النهايات - الأهداف العلاجية:. 


أظهرت معلومات المراقبة عند 1362 مريضاً مصاباً بضخامة النهايات وجود علاقة خطية بين مستويات هرمون 
النمو الوسطية أثناء المتابعة بعد المعالجة الجراحية أو الإشعاعية ومعدل الوفيات الناجمة عن سرطان الكولون 
والداء القلبي الوعائي. وإن المحافظة على مستوى هرمون النمو دون 5 ميلى وحدة/ل ترافق مع نسبة بقيا سوية. ولهذا 
السبب تستخدم المعالجة الطبية عند الضرورة عند معظم المرضى لإنقاص مستوى هرمون النمو إلى ما دون 5 ميلى 


137. الورم القحفي البلعومي 01413/101114130/0610114: 

إن الأورام القحفية البلعومية أورام سليمة تتطور على حساب خلية متوضعة '# جيب راتكة «اعناه5 5 علطا 
وقد تتوضع ضمن السرج التركي أو هذ الم افة فوق السرج وهو الأشيع. تكون هذه الأورام كيسية غالبا و/أو 
متكلسة (انظر الشكل 27) وهي تحدث بشكل أكثر شيوعاً عند الأشخاص الشبان مقارنة مع الأورام الغدية 
النخامية. 


قد تتظاهر الأورام القحفية البلعومية بتآثيرات ناجمة عن الضغط على البنيات المجاورة أو بقصور النخامية 


أو بالمتلازمة الوطائية كما وصف لاحقاً. من النادر جداً الوصول إلى الأورام القحفية البلعومية عبر الوتدي 
وتشمل الجراحة إجراء حج القحف '[120101001© مع نسبة خطورة عالية نسبياً لحدوث أذية الوطاء والاختلاطات 
الأخرى. من غير المحتمل أن تكون الجراحة شافية وعادة ما تعطى المعالجة الإشعاعية رغم أن هناك شك # فعاليتها. 

إن الأورام القحفية البلعومية تنكس غائياً نسوء الحظ وتحتاج إلى إعادة الجراحة وتسبب بشكل أكيد مراضة 
معتبرة ناجمة عادة عن السمنة الوطائية و/أو قصور الرؤية. 


مرض النخامية الخلفية والوطاء 
0 1117111 5051151101 محم 16 


إن أسباب المرض الوطائي مبينة ‏ (الجدول 44). ورغم ترافق المرض الوطائي بشكل شائع مع خلل وظيفة 
النخامية الأمامية فإن هناك مظاهر سريرية تتعلق مباشرة بالوطاء والتي قد تتظاهر أحياناً لوحدها بشكل 
معزول. تشمل هذه المظاهر فرط الأكل 3813م7©م11 والسمنة (راجع الشكل 27) واضطراب الحرارة مما 
يؤدي بشكل شائع إلى انخفاض الحرارة 010©13م:زة؟ كذ المناخ المعتدل وإلى فرط الحرارة #نطمعطاكم:19] يخ 
المناخ الاستوائي واضطرايات توازن الماء. 
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البوالة التفهة 1251515105 214181718:5: 

هي مرض غير شائع يتميز بالإطراح المستمر لكميات غزيرة من بول معدد إضافة إلى العطش. يمكن تقسيم 
البوالة التفهة إلى البوالة التفهة القحفية ل#نهه© التي يكون فيها عوز يذ إنتاج ال8511 والبوالة التفهة كلوية 
المنشأ 08801:<ام»/( التي لا تستجيب فيها النبيبات الكلوية لل818011. 


ة. السببيات: 

يبين (الجدول 52) أسباب البوالة التفهة. 
8. المظاهر السريرية: 

إن العطاش والبوال هي أكثر الأعراض وضوحاً. قد يتبول المريض 20-5 ليترأ أو أكثر من البول إذ ال24 ساعة 
ويكون هذا البول منخفض الكثافة النوعية والأوسمولالية. إذا كانت آلية العطش سليمة عند المريض وكان المريض 
واعياً ويستطيع الوصول إلى السوائل الفموية فعندها يمكن له أن يحافظ على مدخول كاف من السوائل. ولكن 
عند المريض غير الواعي أو المريض الذي لديه أذية ‏ مركز العطش الوطائي فإن البوالة التفهة قد تكون مميتة. 
إذا وجد عوز مرافق # الكورتيزول فإن البوالة التفهة قد لا تتظاهر حتى تعطى معالجة الإعاضة بالقشرانيات 
السكرية. يشمل التشخيص التفريقي الداء السكري والعطاش الآولي 2أ5منلءراه8 نمهسةظ وهو حالة تشاهد 
غالباً عند المرضى المصابين بعرض نفسي مثيت. 
©. الاستقصاءات: 

يتم إثبات البوالة التفهة إذا كانت أوسمولالية البلازما مرتفعة (أي كانت أعلى من 300 ميلي أوزمول/كغ) وكان 
ال410]1 غير قابل للقياس # المصل أو كان البول غير مركّز بشكل كبير (أي أقل من 660 ميلي أوزمول/كغ). 


الجدول 52: أسباب البوالة التفهة. 

القحفية: 

آفة وطائية اوافة علوية 4 السويقة النخامية. العيب الوراثى: 

* أمثلة على ذلك الورم القحفى البلعومى. أذية الرآس. * السائد. 
الجراحة. كثرة المنسجات بخلية لانفرمانس: «المتنحى [متلازمة 219110810 - مشاركة البوالة التفهة مع 
الساركويد؛ ورم النخامية مع امتداد ضوق السرج. الداء السكرى والضمور البصرى والصمم). 
التهاب السحايا القاعدية: التهاب الدماغ. 


مجهولة السبب. 
كلوية المنشأ: 
5 ا معالجة الدوائية: 
* المتنحى المرتبط بالجنس. » الليثيوم. 
» الداء السيستينى عذوهمناءت©. » الديميكتوسيكلين عمذءنزءماء6دء2. 
الشذوذ الاستقلابى: التسمة 
* نقص بوتاسيوم الدم. » المعادن الثقيلة. 


ا 
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و بعض الأحيان يمكن إثبات التشخيص بواسطة العينات العشوائية المتزامنة من البول والدم أو يمكن نفي 
التشخيص بإظهار وجود أوسمولالية للبول تتجاوز 600 ميلي أوزمول/كغ. و معظم الحالات نحتاج لإجراء اختبار 
ديناميكي. تستخدم معظم المراكز اختبار الحرمان من الماء ]125 1101008مء 1 18/3165 الذي وصف يذ 
(الجدول 53). ويمكن كاختبار بديل تسريب المحلول الملحي مفرط الحلولية (المحلول الملحي 5/) وقياس إضراز 
ال11 41 استجابة لزيادة أوسمولالية البلازما. يمكن أيضاً تقييم العطش أثناء هذه الاختبارات باستخدام المقياس 
البصري التماثلي 16 


نألا 


5 عناعهلقدة اد 


النخامية الأمامية والتشريح فوق السرجي عند المرضى المصابين بالبوالة التفهة القحفية 
كما أشير لذلك # (الجدول 42). 


قد يكون البول ب العطاش الأولي ممدداً بشدة بسبب الإدرار المزمن الذي 'يستنزف' مدروج الذوائب عانااه5 
180161 عبر عروة هائلة؛ لكن أوسمولالية البلازما تكون منخفضة وليست مرتفعة. يجب عدم إعطاء 
ال7241/8 (انظر لاحقأ) للمرضى المصابين بالعطاش الأولي لأنه سوف يمنع إطراح الماء ويعرض لخطر التسمم 
المائي الشديد إذا استمر المريض بشرب السوائل بشكل زائد. 

إن الاختبارات الأخرى المناسبة ‏ البوالة التفهة كلوية المنشآً تشمل كهارل البلازما والكالسيوم واستقصاء 
السبيل البولي (راجع الفصلين 9 و 14). 


الجدول 53: اختبار الحرمان من الماء. 9 

الاستخدام: 

التاكيد تشخيص البوالة التفهة وتفريق الأسباب كلوية المنشأ عن الأسباب القحفية. 

البروتوكول: 

© عدم تناول الشاى أو القهوة أو التدخين بإ يوم الاختبار. 

* تناول السوائل بحرية حتى الساعة السابعة والنصف من صياح يوم الاختبار لكن يجب تنبيه المرضى إلى عدم شرب 
سوائل إضافية استباقاً للحرمان من السوائل. 

© الامتناع عن السوائل من الساعة السابعة والنصف صباحاً. 

* الحضور # الساعة الثامنة والنصف من أجل وزن الجسم وقياس أوسمولائية البول والبلازما. 

* تسجيل وزن الجسم وحجم البول وأوسمولالية البول والبلازما ونتيجة العطش على المقياس البصري التمائلى كل 
ساعتين لمدة 8 ساعات. 

* إيقاف الاختبار إذا فقد المريض 3): من وزن الجسم. 

* إذا وصلت أوسمولائية البلازما إلى آكثر من 300 ميلى أوزمول/كغ وأوسمولالية البول دون 660 ميلى أوزمول/كغ عندها 
يعطى ال121041/8 (راجع النص) بجرعة 2 مكروغرام عضلياً. 


التفسيره 
* يتم إثبات البوالة التفهة إذا كانت أوسمولائية البلازما أكثر من 300 ميلى أوزمول/كق مع أوسمولالية البول دون 660 
ميلى أوزمول/ كن . 


* يتم إثبات البوالة التفهة القحفية إذا ارتفعت أوسمولالية البول إلى آكثر من 660 ميلى أوزمول/كم بعد إعطاء 21#8:1/8. 
البوالة التفهة كلوية المتشأً إذا لم يؤد إعطاء ال7241/58 


0. التدبير: 

تكون معالجة البوالة التفهة القحفية بواسطة الديس- أمينو ديس - أسبارتات آرجنين فازوبريسين 
(الديسموبريسين 0أ26510006255 ,1/417/8©). وهو مضاهي لل4111 ذو نصف عمر طويل. يتحسن البوال بذ 
البوالة التفهة كلوية المنشأً بالمدرّات الثيازيدية (مثل البندروظلوميثيازيد 860010110017/10210 (بندروفلوزيد 
نم0011 8) بجرعة 2.5 -5 ملغ/اليوم) والأميلوريد 611108108 (10-5 ملغ/اليوم) والأدوية المضادة للالتهاب 
غير الستيروئيدية (مثل الإندوميتاسين 15 ملغ كل 8 ساعات) رغم أن الأدوية الأخيرة تحمل # طياتها خطر 
إنقاص معدل الرشح الكبي. 


“ال/[1ب010 


يعطى ال810837/8 عادة عن طريق الغشاء المخاطي للأنف إما بواسطة بخاخ الجرعة المعايرة ع5ه0 60عا/3 
'3]م5 أو باستخدام جهاز الضبوب اليدوي 260106 450501 لتناهة3. كذلك يتوافر على شكل أقراص رغم أن 
الجاهزية الحيوية للببتيدات بعد الإعطاء الفموي منخفض جداً ولا يمكن التنبوٌ به نوعاً ما. يعطى ال 1212/81/8 
للمريض المصاب بالغثيان عن طريق الحقن العضلي. أما جرعة ال724817/7 الضرورية لحفظ توازن الماء عند 
المريض فيجب أن تحدد بقياس تراكيز صوديوم البلازما و/أو الأوسمولالية. إن الخطر الرئيسي هو المعالجة 
الزائدة التي تؤدي إلى التسمم الماثي ونقص صوديوم الدم. تؤدي المعالجة الناقصة إلى العطش وبالتالي حدوث 
زيادة معاوضة ' مدخول السوائل عند المريض الواعي. إن الجرعة المثالية تمنع البوال الليلي لكنها تسمح بحدوث 
البوال من وقت لآخر قبل الجرعة القادمة (مثلاً جرعة ال282417/2 الأنفي 5 مكروغرام ‏ الصباح و 10 
مكروغرام ب الليل). 


قضايا عند المرضى المسنين: 

الغدة النخامية والوطاء. 

* إن أورام النخامية بطيثة النمو. وقد لا تكون المعالجة ضرورية عند المرضى الذين لا يشكون من خلل الوظيفة البصرية. 

» قد لا يميز المرضى المسنون المظاهر الباكرة المعتادة للمرض النخامى (مثل انقطاع الحيض وثر اللبن وخلل الوظيفة 
الجنسية) ويميلون لأن يتظاهروا بشكل متآخر بأورام نخامية كبيرة مع خلل الوظيفة البصرية. 

* إن شرط برولاكتين الدم الناجم عن ورم غدى صغير أقل خطورة بعد الإياس حيث يحدث قصور الفدد التناسلية 
١الفيزيولوجى‏ 'ذ هذه الفترة على أى حال. ولكن يجب معالجة الأورام الفدية الكبيرة بشكل فال بإ كل الأعمار. 

* يهبط إفراز هرمون النمو مع العمر ويؤدي ذلك أحياناً إلى عوز واضح غ هرمون النمو كيميائياً حيوياً. وهذا الأمر لا 
يجب اختباره إلا إذا استطب ذلك سريرياً (راجع الجدول 42). 


